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Le  Premier  Livre  de  Médecine.   Manuel  de  propédeutique  pour  le  stage  hospitalier,  par  J.  Bouglé, 
prosecteur  de  la  Faculté  de  médecine,  et  A.  Cavasse,  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 
Le  Premier  Livre  de  Médecine  (1897.  —978  pages)  comprend: 

1°  Partie  médicale,  1  vol.  in-18  Jésus «j»  *,r- 

'2°  Partie  chirurgicale,  1  vol.  in-18  Jésus « «j  Jr- 

Les  2  parties  en' 1  vol.  in-18  Jésus,  reliure  d'amateur,  peau  pleine  souple,    tête   dorée 12  ir. 

La  Faculté  de  médecine  a  inscrit  au  programme  de  sa  première  année  un  cours  de  Propédeutique  ;  au  programme  de  sa 
deuxième  et  troisième  année,  un  Stage    hospitalier. 

La  Propédeutique  enseiene  l'art  d'examiner  le  malade  et  Je  porter  ainsi  un  diagnostic. 

L'Hôpital  est  la  merveilleuse  école  d'application  de  ce  qu'ont  appris  les  livres  ou  les  cours.  Aujourdhui,  1  étudiant  tait 
un  stage  régulier,  dans  un  service  fait  pour  lui,  où  l'enseignement  y  est  organisé. 

Ce  livre  a  pour  but  d'aider  l'élève  à  suivre  un  chef  très  occupé  et  qui  doit  satisfaire,  à  la  fois,  chez  des  auditeurs  inéga- 
lement instruits,  un  égal  désir  de  savoir. 

Les  auteurs  ont  voulu  faire  un  livre  d'hôpital,  celui  qu'on  emporte  dans  sa  poche,  et  qu  on  lit  en  attendant  le  cnet,  a 
côté  du  malade,  et  en  s'everçant  à  l'examiner.  Les  hôpitaux  ont  des  salles  de  médecine  et  des  salles  de  chirurgie;  on  a  donc 
fait  un  tome  de  médecine  et  un  lomc  de  chirurgie 


plaint 

sont  révélés  qu'après 

signes  phvsiques  doivent  être  logiquement  étudiés  ensemble. 
?    Dans 'le  livre  de  Chirurgie  on  a  passé  successivement  en  revue  les  différentes  régions  du  corps  : 

Chaque  chapitre  comprend  :  1°  le  résumé  des  notions  analomiques  indispensables  pour  établir  un  diagnostic  en  chirurgie;» 
i»la  disposition  de  la  région  telle  qu'elle  s'offre  à  la  vue  et  au  palper;  la  description  succincte  des  affections  qu  on  y  ren-| 
contre  le  plus  fréquemment  ,  ,  ,,  .      ,  .. 

En  médecine,  partir  du  symptôme,  pour  arriver  à  la  maladie;  étudier  le  symptôme  fonctionnel  d  abord,  examiner  ensuite» 
le  malade  et  connaître  alors  ses  signes  physiques;  M 

En  Chirurgie,  s'appuyer  sur  lanatomie  normale  pour  reconnaître  la  lésion  et  grouper  les  symptômes  anormaux  en  une* 
Frtrniiilp  Drcci^f? 

Cela  est  proprement  ce  que  l'on  fait  tous  les  jours  au  lit  du  malade.  Et  telle  a  bien  été  la  pensée  commune  des  auteursj 
de  tout  ramener  à  la  clinique.  ,  ,  .      .      ■ 

Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique,  par  P.  Brouardel,  doyen  de  la  Faculté  de  médecin* 
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PREFACE 


Notre  but,  dans  la  rédaction  de  ces  Tableaux  Synoptiques,  forme  nouvelle 
d'enseignement,  empruntée  aux  sciences  naturelles,  a  été  de  condenser  sous 
le  plus  petit  volume  possible  la  somme  des  connaissances  nécessaires  et  suffi- 
santes à  tout  praticien  pour  lui  permettre  de  porter,  sur  les  affections  les 
plus  communes,  un  diagnostic  certain  sans  lequel  la  thérapeutique  n'est  qu'une 
vaine  chimère. 

Nous  avons  surtout  cherché  à  donner  beaucoup  sous  une  forme  concise, 
frappant  l'œil  et  l'esprit. 

Ce  qu'il  faut,  en  effet,  au  jeune  médecin,  ce  n'est  pas  cet  étalage  de  con- 
naissances répandues  à  profusion  dans  les  gros  traités  où  les  meilleurs  peuvent 
se  perdre,  mais  un  résumé  succinct,  quoique  complet  lui  donnant  une  vue 
d'ensemble  de  chaque  affection  avec  son  cachet  spécial. 

Aussi,  n'avons-nous  pas  hésité  à  nous  étendre  sur  les  formes  cliniques, 
encore  plus  fréquentes  dans  la  nature  que  dans  les  livres,  qui  peuvent  mas- 
quer l'élément  principal  de  la  maladie  et  où  la  prédominance  de  tel  signe 
peut  faire  errer  le  diagnostic. 

Il  est  bon  de  savoir  dépister  à  première  vue  ces  variétés  cliniques  qui  em- 
barrassent tant  les  débutants  et  qui,  non  reconnues,  peuvent  être  la  source 
de  graves  erreurs. 

Nous  ne  nous  sommes  pas  étendu,  à  dessein,  sur  les  lésions  anatomiques, 
car  elles  intéressent  peu  le  médecin  praticien;  nous  nous  sommes  contenté 
de  signaler  la  lésion-type  caractéristique,  de  même  que  nous  avons  passé 
sous  silence  les  différentes  théories  pathogéniques  que  l'ingéniosité  des 
savants  a  fait  naître  comme  à  plaisir  à  travers  les  âges,  pour  ne  retenir  que 
la  théorie  actuelle  et  la  plus  généralement,  admise. 

Mais  si  la  symptomatologie  constitue  la  donnée  fondamentale,  sine  quâ 
non,  elle  appelle  une  solution  qui  sera  la  sanction  d'un  bon  diagnostic  et  le 
critérium  irréfutable,  qui  seule  intéresse  le  malade  et  vers  laquelle  doivent 
tendre  tous  nos  efforts,  c'est-à-dire  le  traitement  ;  nous  y  avons  donné  tous 
nos  soins. 

Enfin,  nous  avons  ajouté  à  la  fin  de  l'ouvrage,  un  Tableau  synoptique 
résumant  l'examen  méthodique  et  rationnel  d'un  malade.  Ce  schème  servira 
de  conducteur  dans  les  différents  cas  cliniques  qui  peuvent  se  présenter. 


<  -  Tableau*  synoptiques  seront  d'un  utile  secours  aux  étudiants,  à  la 
veille  des  examens  ou  des  concours,  ainsi  qu'aux  praticiens  dont  la  mémoire 
n'est  pas  infaillible  et  qui,  en  thérapeutique  surtout,  marchent  rarement  de 
pair  avec  l'évolution  de  la  science  :  ils  trouveront  signalés  dans  notre 
ouvrage  les  traitements  les  plus  récents  et  les  bienfaits  que  la  clinique  peut 
retirer  des  méthodes  nouvelles. 

Dr  YILLEROY. 
1er  septembre  1897. 


AVANT-PROPOS  DE  LA  DEUXIEME  ÉDITION 


Nous  tenons  à  remercier  le  public  médical  du  bienveillant  accueil  qu'il  a 
fait  à  nos  tableaux  synoptiques,  épuisés  en  moins  de  six  mois. 

Mais  ce  grand  succès  nous  commande  un  devoir  :  celui  de  revoir  l'ouvrage 
tout  entier,  afin  d'effacer  les  erreurs  qui  ont  pu  s'y  glisser,  d'en  corriger  les 
imperfections  et  de  disposer,  avec  plus  de  méthode  et  de  précision,  les  diffé- 
rents chapitres  ou  paragraphes  qui  le  composent. 

En  outre,  nous  nous  sommes  cru  obligé  de  remédier  à  ce  que  notre  travail 
pouvait  avoir  d'incomplet  par  l'addition  de  chapitres  nouveaux,  tels  que  :  Obé- 
-it>:,  Scrofule,  Rachitisme,  Adénopathie  trachéo-bronchique . 

Nous  osons  espérer  que  cette  deuxième  édition,  ainsi  modifiée  dans  le  fond 
et  la  forme,  rencontrera  auprès  des  praticiens  et  des  étudiants  le  même  succès 
que  la  première;  car  notre  unique  souci  a  été  non  de  tuer  chez  eux  l'initiative 
ou  les  recherches  personnelles,  mais  bien  de  leur  faciliter  leur  tâche,  en  leur 
permettant  de  synthétiser  rapidement,  sans  perte  de  temps,  les  connaissances 
qu'ils  ont  antérieurement  acquises. 

Dr  VILLEROY. 
1er  mai  1898. 


TABLEAUX  SYNOPTIQUES 

PATHOLOGIE   INTERNE 


FIEVRES  ERUPTIVES  ET  TYPHOÏDES 


1.  ROUGEOLE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE. 


|  Maladie  épidémique  et  contagieuse,  conférant  l'immunité. 

'  On  n'a  pu  jusqu'à  aujourd'hui  en  trouver  le  germe  spécifique. 

La  contagion  se  fait  dès  la  première  période  et  probablement 

par   les   voies   respiratoires,  mais  —  cela  est  particulier  à 

cette  affection  —  la  contagion  disparaît  avec  la  plus  grande 

!  facilité  ;  un  enfant  peut  impunément  pénétrer  dans  une  salle 
occupée  la  veille  par  un  petit  rougeoleux  sans  pour  cela  con- 

\      tracter  la  maladie. 

1°  Période  prémonitoire |  14  jours. 

/  1.  Frissons,  maux  de  tête  et  fièvre  (40°). 
(  a.  laryngé  (toux). 
2.  Catarrhes  ]  p.  nasal  (jetage,  éternuement). 
oculaire  (larmoiement). 


/ 


Convulsions. 
Epistaxis. 


3. 

4. 

5.  Rougeur  du  voile  du  palais  et  de  Parrière-gorge. 
G.  Engorgement  ganglionnaire  sous-maxillaire. 

1.  Intensité  plus  grande  de  tous  les  symptômes  précédents. 

2.  Apparition  de  l'éruption  vers  le  6e  jour. 

Elle  débute  à  la  face,  sous  forme  de  petits  j  g'  Tr/nc 
points  rougeàtres  pour  envahir  ensuite  :  j  "'  \femhres 


W     2°  Période  de  début. 

o 
o 

H 

o 

H 

S  I  "        ]  £iie      f  ^  discrète,  s'effaçant  momentanément  à  la  pression, 

^  I  I  )  confluente,  se  généralisant  vite. 

'  3.  Crachats  épais,  verdâtres. 

4.  Râles  de  bronchite. 

5.  Diarrhée  fréquente  chez  les  enfants. 

40  Période  de  desquamation.  \  l'  Chute  de  la  fièvre 

oH  «"ia*'*«"»  ^  2.  Aspect  furfurace,  très  visible  au  visage. 

I.  Forme  nerveuse,  fréquente  chez  les  enfants. 
II.  Forme  dyspnéique. 

FORMES  CLINIQUES {  III.  Forme  hémorragique,  qui  ne   devient  grave  que   lorsque 

les  hémorragies   se  généralisent.   La  mort  peut  survenir  au 
milieu  de  symptômes  adynamiques. 

COMPLICATIONS |  (Voy.  p.  16). 

/  .1.  Rhumes  et  coryza. 

U  j    1°  Période  de  début ]  2.  Laryngites. 

g  l  .3.  Convulsions  (chez  les  enfants). 

cfi  1  f  \.  Variole. 

O  ;  t  2.  Scarlatine. 

«  )  \  3.  Rubéole. 

®  I  2°  Période  d'éruption <  4.  Roséoles  médicamenteuses  (Copahu,  Cubèbe,Iode,  Aotipyrine). 

2  [  ^  5.  Roséole  syphilitique,  respectant  toujours  la  face,  et  se  localisant 

q  1  !      surtout  au  tronc  et  aux  membres.  C'est  l'accident  secondaire  de 

\  V      la  vérole,  survenant  de  6  semaines  à  8  mois  après  le  chancre. 

PRONOSTIC  \  Bénin  en  lui-même,  il  acquiert  une  certaine  gravité  du  fait  des 
}      nombreuses  complications  qui  peuvent  survenir. 

((  1.  Isolement. 
1°  Prophylactique.  ]  2.  Désinfection. 
(  3.  Soins  hygiéniques. 
(  Bains  froids  (20-25°),  dont  l'un  des  modes 

[     2°  Curatif <      d'action  est  de  provoquer  une  crise  uri- 

V  r      naire. 


—  8  — 


2.   RUBÉOLE 


DÉFINITION 


|  Fièvre  éruptive,  contagieuse,  épidémique  le  plus  souvent. 

On    ne  croit  plus  aujourd'hui  que  cette  maladie  confère  l'immunité 
pour  la  scarlatine  ou  la  rougeole. 


ÉTIOLOGIE 


|  Maladie  de  l'enfance,dontonne  connaît  pas  encore  le  bacille  spécifique. 
/  1°  Période  d'incubation.  |  A  durée  indéterminée. 
•2°  Période  d'invasion. 


(  1.  Rougeur  de  la  conjonctive. 

)  2.  Toux. 

,   3.  Engorgement  des  ganglions  cervicaux. 


SYMPTOMATOLOGIE 


/ 


3°  Période  d'éruption 


1.  Siège j  2.  Tronc 


2.  Caractères. 
Eruption... 


(  1.  Visage. 
}  2.  Tronc. 
3.  Membres. 

a.  Polymorphe, 
p.  Mofbilliforme. 
y.  Papuleuse. 

(  discrète. 
Tantôt  ]      ou 

(  confluente. 


DURÉE |  1-5  jours. 

TERMINAISON |  Desquamation  furfuracée. 

!/  1.  Rechutes. 
a«cp7  o-rnvp         \  2.  Broncho-pneumonie, 
à    ™/P  3-  Albuiuinurie- 

a   cause  de 4    Œdème. 
I  5.  Associations  avec  les  autres  fièvres  éruptives. 

TRAITEMENT |  Il  n'y  en  a  pas  le  plus  souvent  :  le  repos  au  lit  et  le  lait  suffisent. 


3.   VARIOLE 


DÉFINITION 


ETIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE.. 


Maladie  contagieuse,  épidémique,  et  pour  ces  deux  raisons  probablement 
)  infectieuse.  Nous  disons  probablement,  parce  que  le  microbe  de  la  variole 
)  est  encore  à  trouver  et  que  les  recherches  bactériologiques  faites  jusqu'ici 
[      n'ont  permis  de  rencontrer  que  des  bacilles  vulgaires. 

(  L'infection  se  fait  par  les  voies  respiratoires  et  le  grand  mode  de  dissémina- 
tion est  la  croûte  varioleuse  qui,  transportée  et  disséminée,  répand  par- 
'      tout  et  disperse  les  bacilles  qu'elle  peut  contenir. 

(   La  couche  de  Malpighi  prolifère,  et 

I.  Lésions  de  la  peau ]      quand  elle  est  détruite,  il  se  fait  une 

(      cicatrice. 

rT    T  ,  .          ,  \a.  Diminution  de  l'hémoglobine. 

II.  Lésions  du  sang (  p>  Diminution  des  gaz. 

III.  Dégénérescence  des  muscles. 

IV.  Lésions  cellulaires  des  glandes  hépatique  et  rénale. 

Deux  formes  I  U  Forme  discrète- 

Deux  ioimes j  %    Forme  confluente. 

L'incubation  est  d'une  douzaine  de  jours. 


—  <J  — 


I.  VARIOLE  DISCRÈTE. 


1°  Période  d'invasion 


- 
O 

O 

H 
< 

O 
H 

«3 


1.  Frissons  avec  fièvre  intense  (40°).  Transpiration. 

2.  Nausées  et  vomissements. 

3.  Constipation  ou  diarrhée. 

4.  Douleurs  lombaires. 

1.  Chute  de  tous  les  signes  précédents. 

2.  En  3G  heures,  l'éruption  est  complète,  surtout  marquée  au  visage. 
2°  Période  d'éruption {  Ce  sont  des  macules  disséminées  et  rougeâtres,  ombiliquées  au  tronc 

et  aux  membres,  pouvant  s'étendre  jusque  sur  les  muqueuses  en 
déterminant  de  la  toux,  de  la  dysphagie,  de  l'éternuement. 
i  Les  pustules,  d'abord  douces  au  toucher,  à  la  face,  deviennent  ru- 
3°  Période  de  suppuration  .         gueuses,  s'ouvrent  au  tronc  et  évoluent  beaucoup  plus  tardive- 

'      ment  aux  extrémités.  Salivation  exagérée  et  face  tuméfiée. 
i°  Période  de  dessiccation .   |  Les  croûtes,  jaunâtres  et  molles,  tombent  bientôt. 

II.  VARIOLE  CONFLUENTE. 


1°  Période  d'invasion 


Ni  constipation,  ni  diarrhée,  ni  transpiration,  comme  cela  a  lieu 
dans  la  forme  discrète. 


1°  Période  d'éruption 


3°  Période  de  suppuration  . 


4°  Période  de  dessiccation. 


1.  Exanthèmes  très  étendus,  érythémateux  ou  morbilleux. 

2.  D'autres  fois,  l'éruption  est  scarlatiniforme,  couleur  lie  de  vin, 
disparaissant  momentanément  à  la  pression,  et  acquérant  une 
signification  pronostique  fâcheuse  dans  la  forme  hémorragique. 
C.'tte  éruption  dure  2  jours. 

3.  La  face  est  le  siège  d'une  rougeur  diffuse,  soulevée  par  de  larges 
boursouflures  épidermiques.  L'éruption  peut  encore  envahir  les 
muqueuses. 

4.  Fièvre  et  délire. 

Le  visage  est  entièrement  gonflé  par  une  multitude  de  pustules 
opalines,  s'ouvrant  les  unes  dans  les  autres  et  répandant  une 
odeur  repoussante.  —  Gonflement  des  pieds  et  des  mains.  — 
Salivation.  —  Délire  pouvant  être  suivi  de  mort. 

)  La  peau  tombe  par  grandes  écailles  et  le  visage  reste  marqué  ; 
(      c'est  le  «  visage  grêlé  ». 

i  La  convalescence  peut  être  retardée  par  des  poussées  de  tuberculose  pul- 
monaire et  être  arrêtée  par  des  phénomèues   d'infections   secondaires, 
'      souvent  mortels. 

I.  Varioles    hémorragiques  {  précoces   ou   tardives,   et  d'un  pronostic 
(varioles  noires)  (      toujours  grave. 

II.  Variole  cohérente  .      Discr^te    au    début    de     son    évolution  ; 

(      commente  a  la  fin. 
III.  Varioloïde.  |  Caractérisée  par  l'absence  de  suppuration. 
IV.  Varioles  anormales  (varioles  malignes). 

1.  Broncho-pneumonie. 

2.  Endocardite. 

3.  Ophtalmie. 
COMPLICATIONS.  (  ï.  Eruptions  cutanées  diverses. 

i  5.  Gangrène  de  la  bouche  (noma). 

!  G.  Néphrite. 

\  7.  Eruption  laryngée. 

f  1.  Éruption  scarlatineuse. 
>  2.    ftonofpnlp.  bnntnnnpnsp. 


MARCHE 


FORMES 
CLINIQUES. 


DIAGNOSTIC 


2.  Rougeole  boutonneuse. 
i  3.  Syphilides. 
».  Acné  pustuleuse. 


.   Bénin,  si  la  variole  est  discrète;  grave,  dans  le  cas  contraire. 

PRONOSTIC <  Les  jeunes  eufants  la  payent  souvent  de  leur  vie  et  la  femme  enceinte 

avorte  ordinairement. 


TRAITEMENT 


1°  Prophylactique. 


(  1.  Isolement. 

•  2.  Nécessité  des  revaccinations. 

'  3.  Désinfection. 

Hygiénique |  Repos  au  lit  dans  une  chambre  bien  aérée. 

1.  Régime  lacté. 
\  2.  Laxatifs. 

3°  Curatif :  3.  Contre  la  fièvre  :  Sulfate  de  quinine. 

/  4.  Contre  le  délire  :  Opium. 
\  5.  Lotions  tièdes. 
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4.  VACCINE 


ntTTviTTmw  Infection  déterminée  chez  Thonirne  par  la  maladie  connue  chez  les  bovidés 

DEFINITION ^  Qûm  de  c         0Xm 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


-pox 
La  lymphe  vaccinale  renferme. 


i  1.  des  hématies. 
\  2.  des  leucocvtes 


I.   Vaccination  jennerienne 


I  3.  des  granulations. 
|  4.  des  microbes. 

Malheureusement,  si  on  a  rencontré  au  microscope  de  nombreux  bacilles 
d'infections  secondaires,  le  spécifique  n'a  pas  eucore  été  décelé  et  on  ne 
sait  rien  encore  du  microbe  du  vaccin. 

La  vaccination  a  remplacé  l'ancienne  variolisation.  C'est  l'An- 
glais Jenner.  qui,  en  1798,  pratiqua  empiriquement  la  pre- 

\  mière  vaccination,  en  prélevant  sur  la  vache  atteinte  de 
cow-pox  le  virus  préservateur. 

/  La  vaccination  humaine,  de  bras  à  bras,  disparaît  de  plus  en 
plus  aujourd'hui;  elle  est  avantageusement  remplacée  par 
la  vaccination  animale,  qui  n'en  a  pas  les  graves  accidents. 


O 
< 
U 

> 


II.  Vaccination  animale. 


Comment  vaccine-t-on?. 


Les  1ers  jours 

Le  4e  jour  : 
Le  6e  jour  : 


Le  7e  jour 


Évolution  de  la  pustule *!  Le  8e  jour 


Les 
Les 


g  . 
I4« 


10e,    11e  jours 
et  15e  jours  : 


^  Inoculation  du  cow-pox  à  une  génisse  sur  laquelle  on  prélè- 
|      vera  le  vaccin  du  5e  jour. 

On  fait  à  l'un  des  bras  lavé  au  savon  et  au  niveau  de  la  masse 
charnue  deltoïdienne,  avec  une  lancette  spéciale  chargée, 

\  c'est-à-dire  trempée  dans  le  vacciu,  trois  petites  incisions 
superposées  et  distantes  de  2  centimètres.  Point  n'est  be- 

f  soin  d'entailler  profondément  la  chair;  c'est  souvent  à  la 
faveur  des  plus  petites  écorchures  que  les  infections  pénè- 
trent et  se  propagent  avec  rapidité. 

Rougeur  simple  au  niveau  des  pi- 
qûres. 

Apparition  d'une  petite  papule. 

La  papule  s'ombilique  et  renferme 
un  liquide  transparent  qui  est  la 
lymphe  vaccinale. 

Pustule  déprimée  au  centre,  gon- 
flée à  la  périphérie  et  auréolée 
d'une  zone  rougeàtre. 

La  suppuration  s'établit,  il  y  a  de 
la  courbature,  de  l'engorgement 
des  ganglions  de  l'aisselle  et  de 
la  rougeur  de  la  peau. 

Phase  de  dessiccation. 

La  croûte  qui  s'est  formée  tombe 
ou  persiste  encore  quelques  jours, 
et  laisse  à  sa  place  une  petite 
tache  cicatricielle. 

Vaccine  aénéralisée  v  Elle  est  CODtemPoraine  ae  la  pustule  et  son  évolution  rap- 

y  (      pelle  celle  des  fièvres  infectieuses  :  c'est  la  fièvre  vaccinale. 

On  la  reconnaîtra  à  ce  que  les  pustules  se  dessèchent  et 
tombent  avant  l'ombilication.  Elles  ne  confèrent  pas  l'im- 
munité. 

On  ne  peut  la  fixer  d'une  façon  absolue.  Elle  est  essentielle- 
ment variable  avec  les  individus,  d'où  la  nécessité  et  l'obli- 
gation des  revaccinations. 

I.  Syphilis  dans  la  vaccination  d'homme  à  homme. 
Le  chancre  fait  son  apparition  après  sa  période  normale  d'incubation 

de  3  semaines. 
Cet  accident  seul,  par  sa  gravité,  doit  faire  proscrire  la  vaccination  jen- 
nerienne. 
II.  Tuberculose.  —  Cet  accident  est  contesté  par  la  plupart  des  auteurs. 

III.  Vaccine  ulcéreuse,  due  à  des  infections  secondaires. 
On  observe  des  ulcérations  profondes,  diphtéroïdes  d'aspect,  ou  gan- 
greneuses avec  une  aréole  rouge  à  la  périphérie. 

En  outre,  on  trouve  des  éruptions  cutanées  variées. 

IV.  Phlegmons. 
V.  Erysipèles. 

VI.  Infection  généralisée  mortelle  dans  des  cas  très  rares. 


Pseudo-vaccine. 


Durée  de  l'immunité 


l 


ACCIDENTS   DUS 
A  LA  VACCINE. 
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5.   VARICELLE  OU  PETITE  VÉROLE  VOLANTE 

DEFINITION |  Fièvre  éruptive  et  contagieuse,  mais  très  bénigne. 

1.  Taches  roses,  bientôt  soulevées  par  un  liquide  clair,  avec  formation 
de  bulles  et  non  de  pustules. 

SYMPTOMATOLOGIE.  /  l'  Lé?è,re  ascension  thermique. 

3.  Aréole  périphérique  rougeatre. 

4.  En  trois  jours,  le  liquide  purulent  s'échappe  et  la  cicatrisation  est 
rapide. 


6.   SCARLATINE 


DEFINITION. 


ÉTIOLOGIE. 


W 

M 

o 
o 

■J 
o 

< 

O 
Eh 


I  Fièvre  éruptive,  épidémique  et  contagieuse,  conférant  l'immunité. 
f  Sa  cause  efficiente  est  vraisemblablement  un  microbe  spécifique  que  la  science 
S      n'apu  encore  déceler,  mais  que  l'évolution  même  de  la  maladie  fait  supposer. 
)  On  n'a  jusqu'ici  rencontré  que  des   agents  infectieux  secondaires,  comme  les 
(      microbes  pyogènes,  avec  en  tête  le  streptocoque,  qui  est  le  plus  fréquent. 
1°  Période  d'incubation |  12  heures  à  6  jours. 

1.  Angine  et  amygdalite. 

2.  Frissons. 
Fièvre  (40°). 
Vomissements. 
Diarrhée. 
Convulsions. 

Face  :  traînées  rougeàtres  durant  3  jours. 

Langue,  d'abord   saburrale,  puis  rouge  vernissée  :   c'est  la 

langue  framboisée. 
Angine  avec  rougeur  diffuse  érythémateuse  de  toute  l'arrière- 

gorge. 
Engorgement  ganglionnaire  cervical. 
Tronc  :  tantôt  rouge  vineux  et  écarlate  avec  intervalles  de  peau 

saine,  tantôt  éruption  de  petits  points_rouges  et  arrondis. 
Démangeaisons, 
au  visage,  par  écailles. 
au  cràue,  par  squames. 
)  3.  aux  membres,  par  plaques  épidermiques. 
(  4.  aux  extrémités,  par  lambeaux  en  doigts  de  gant. 

Cette  période  dure  plus  ou  moins  longtemps,  on  l'a  vue  persister 
jusqu'à  70  jours. 


0  Période  de  début <  ?* 

4. 

5. 

6. 

1. 

2. 


3°  Période  d'éruption. 


Période  de  desquamation. 
Elle  se  fait 


t 


6. 
I. 

9 


FORMES 
CLINIQUES 


I.  Formes  frustes. . . 

II.  Formes  légères. . 

III.  Formes  atténuées. 

IV.  Formes  graves 


<  L'éruption  manque,  maison  rencontre 

)  1.  Léger  malaise. 

/  2.  Desquamation  à  peine  apparente. 

|  Avec  mal  de  gorge  seulement. 

(  1.  Délire. 


1.  Albuminurie. 

2.  Angine. 

3.  Anasarque. 


COMPLICATIONS  (Voy.  page  14) 

(  1.  Angine. 


\   1°  maligne,  avec  :  l  2.  Agitation. 
(  3.  Asphyxie. 
f  2°  hémorragique     )  avec  hémorragies  généralisées,  com- 
V  |      portant  un  pronostic  funeste. 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


;2.  Eczéma. 
3.  Dermatite  exfoliatrice 
v  4.  Eruptions  morbilliformes  et  varioliformes. 

i  II  doit  être  très  réservé,  à  cause  des  surprises  de  a  convalescence  où  les  com- 
\  plications  sont  fréquentes,  et  aussi  des  vestiges  éloignés  de  la  scarlatine, 
(      obligeant  celui  qui  en  a  été  atteint  à  une  grande  prudence. 

(  1.  Isolement  et  désinfection. 
1°  Prophylactique  .  <  2.  Antisepsie  soignée  de  la  bouche,  avec  des  gargarismes 
(         boriques. 

i  1.  Méthode  des  bains   froids   (20-25°),  comme  dans  la 

2°  Curatif ]         fièvre  typhoïde. 

(  2.  Régime  lacté. 
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7.    FIÈVRE  TYPHOÏDE  OU  DOTHIÉNENTÉRIE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


W 

o 
o 

o 
o 

H 

eu 

>< 

02 


1°  Période  de  début. . 


\  Maladie  générale  et  infectieuse,   expression  de  la  réaction  de  l'organisme 
(      infecté  par  le  bacille  d'Eberth  et  conférant  l'immunité. 

Elle  frappe  surtout  les  jeunes  gens  et  en  particulier  ceux  qui  se  surmènent 
et  les  personnes  de  la  campagne  dans  les  premiers  mois  de  leur  acclima- 
tement dans  les  grandes  villes. 

Ce  sont  là  des  causes  adjuvantes,  qui  mettent  l'organisme  en  état  de  ré- 
ceptivité et  le  livrent  comme  victime  au  bacille  d'Eberth. 

C'est  une  maladie  endémique  là  où  se  trouvent  de  grandes  agglomérations 
d'hommes,  peu  contagieuse,  mais  épidémique  et  résultant  presque  toujours 
de  l'usage  d'eaux  impures  où  l'examen  bactériologique  décèle  le  microbe 
spécifique. 

La  preuve  pratique,  malheureusement  trop  démonstrative,  est  offerte  à 
Paris  toutes  les  fois  que  l'eau  de  Seine  est,  en  été,  pour  une  raison  ou 
pour  une  autre,  temporairement  substituée  à  l'eau  de  source  :  les  résul- 
tats de  la  statistique  des  décès  montrent  immédiatement  une  élévation 
corrélative  de  la  mortalité  par  dothiénentérie. 

C  a.  tuméfaction  au  début. 

1.  Altérations  des  plaques  de  Peyer  }  (3.  ulcération  plus  tard. 

(  y-  enfin,  cicatrisation  fibreuse. 

2.  Tuméfaction  de  la  rate,  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  en 
général. 

3.  Augmentation  de  volume  du  foie. 

4.  Hypertrophie  des  ganglions  méseutériques. 

5.  Altération  des  muscles  et  du  sang. 

1.  Avec  ou  sans  fièvre. 

2.  Avec  ou  sans  courbature  générale  et  sensation  de  malaise  qu'on 
retrouve  au  début  de  toutes  les  maladies  infectieuses. 

3.  On  peut  même  observer  une  pneumonie  ou  des  troubles  gastro- 
intestinaux graves. 

La  maladie  une  fois  déclarée  suit  une  marche  très  nette  que,  d'après  la 
courbe  thermique,  on  a  divisée  en  trois  périodes  :  ascension,  état  et  déclin  : 


2°  Période  d'ascension. 


/  1.  Céphalalgie  violente. 

\  2.  Insomnie. 

.  3.  Epistaxis. 

/  4.  Douleurs   cervicales. 

\  5.  Vertiges. 


S.  digestifs. 


a. 
P. 

Y- 
S. 


3°  Période  d'état 

Avec  tracé  thermique  \ 
stationnaire. 


4°  Période  de  déclin. 


O50  Période  de 
convalescence. . . 


6.  Diarrhée. 

7.  Congestion  broncho-pulmonaire. 

8.  Prostration. 

9.  Température,  montantgraduellementjus- 
qu  a  40°. 

C'est  la  période  des  taches  rosées  lenticulaires,  papuleuses  et  appré- 
ciables au  toucher,  tantôt  discrètes,  tantôt  confluentes,  siégeant  sur- 
tout au  ventre  et  à  la  poitrine. 

Langue  fendillée  et  rôtie. 

Diarrhées  fétides,  liquides,  fréquentes,  ocre  jaune 

et  renfermant  des  bacilles  d'Eberth. 
Météorisme  de  l'abdomen. 
Gargouillement  douloureux  dans   la  fosse  iliaque 

droite. 

respiratoires.    Congestion  broncho-pulmonaire   avec    dyspnée 
intense 

3.  S.  urinaires.  Urines  rares,  foncées,  albumineuses. 

4.  S.  nerveux.  Délire  tranquille  ou  agité,  diurne  ou  uoeturne. 

0.  Tuméfaction  de  la  rate. 

6.  Pouls  dicrote,  grave  quand  il  monte  à  110°. 

7.  Fièvre  (40u). 

8.  Aspect  spécial   du  malade  :  Il  a  l'air  triste,  il  est  abattu,  hagard, 

amaigri,  insensible  aux  excitations  du  dehors  et  dans  un  coma 
complet.  Cet  aspect  typhoïdique  trompe  peu  et  permet  de  diagnos- 
tiquer même  à  distance  une  dothiénentérie. 
La  fièvre  tombe  brusquement  ou  lentement  en  lysis  et  tous  les  autres 
symptômes  s'amendent.  Le  malade  reprend  petit  à  petit  des  forces, 
mais  peut  encore  être  atteint  de  fièvre  dite  de  convalescence. 

1 .  Premières  digestions  pénibles. 

2.  Hypothermie. 

3.  Palpitations. 

4.  Faiblesses  et  tendance  aux  lypothymies. 

5.  Chute  temporaire  des  cheveux. 

6.  Amnésie  partielle  ou  totale,  temporaire  ou  persistante. 

7.  Troubles  graves  de  l'intelligence. 


2.  S. 
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I.  D'après  l'évolution  de  la 
maladie ) 

II.  D'après    l'intensité    des 
symptômes 

III.  D'après  la  prédominance  \ 
d'un  symptôme ji 

IV.  Chez  l'enfant | 

V.  Chez  le  vieillard | 

VI.  Chez  la  femme  enceinte.  J 
VII.  Dans  les  maladies 


abortives  {typkoïdette). 
prolongée. 
,  foudroyante. 

Irgère  [fièvre  muqueuse). 

latente. 

grave. 

bilieuse. 

hémorragique. 

inflammatoire. 


1.  F. 

•i:  F. 

3.  F. 

1  F. 

2  F. 

3  F. 

1.  F. 

2.  F. 

3.  F. 

La  Lroncho -pneumonie  est  à  craindre. 


4.  F.  pyohémique. 

5.  F.  ataxo-adynamique, 


MARCHE 

COMPLICATIONS  (Voy.  p.   15 

1°  Période  de  début 


La  grossesse,  le  plus  souvent,  se  termine  par  avortement  ou  ac- 
couchement prématuré. 

1.  tuberculose  et  diphtérie.  I  3.  maladies  du  poumon  et  du  cœur. 

2.  érysipèle  et  choléra.        |  4*  lésions  cutauées. 

Possibilité,  sinon    de  récidive,  du  moins  de   rechutes  qui  sont 
des  fièvres  typhoïdes  très  atténuées. 


H 
in 
O 


2°  Période  d'état 


1.  Surmenage. 

2.  Grippe. 

3.  Granulie. 

1 .  Embarras  gastrique 

2.  Hystérie. 

3.  Paludisme. 

4.  Ostéomyélite. 

5.  Méningite. 
G.  Choléra. 


7.  Morve  aiguë. 

8.  Empoisonnements. 

9.  Endocardites  infectieuses. 

10.  Pneumonie. 

11.  Pleurésie. 

12.  Appendicite. 


3°  Procédés  bactériologiques. 


PRONOSTIC.      Il  doit  être  très  ré 


1°  Bain  froid. 


< 


2°  Régime  lacté  intensif. 


3°  Médication  symptomatique. 


4°  Sérothérapie 


1.  Cultures  des  selles  renfermant  de  l'Eberth 

2.  Séro-diagnostic. 

Le  séro-diagnostic,  récemment  découvert,  apporte  de  pré- 
cieux éclaircissements  dans  le  diagnostic  de  la  dothiénen- 
térie  et  de  ses  complications. 

Le  principe  de  cette  méthode  est  basé  sur  les  propriétés  agglu- 
tinatives  du  sérum  des  typhiques  à  l'égard  des  bacilles  en 
cultures  pures. 

Dflm.    ■  „«,„„  .  S  1-  des  accidents  redoutables  de  convalescence, 
serve,  a  caube  .  j  2    de  la  mQH  subit6m 

Le  traitement  de  choix  est  incontestablement  celui  de  Brand, 
le  bain  froid,  méthode  générale  de  traitement  des  pyrexies. 
i°  Le  donner  dès  que  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  est  posé. 
2°  Bain  à  25°  et  enveloppement  dans  une  couverture  de  coton. 
3°  Donner  4-6  bains  dans  l'espace  de  24  heures. 
4°  Continuer  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie. 
Contre-indications.  {  1.  Transpiration. 
(  2.  Myocardite. 
Les  hémorragies  intestinales  et  les  conges- 
tions broncho-pulmonaires  ne  sont  pas 
des  contre-indications. 

<_  ~     .       ,     ,.  _«.  ^  1.  Antisepsie  intestinale, 

lo  Contre  la  diarrhée J  2    Salicylate  de  bismuth. 

2o  Contre  la  céphalée j  *;  l2ÏÏ37X>ux. 

3°  Contre  les  hémorragies |  Ergotine. 

4e  Contre     la     faiblesse     du  l  Caféine    en     injections     sous- 

cœur (      cutanées. 

„     r,           ,       ...     ..  i  Compresses     glacées     sur    le 

o°  Contre  la  péritonite ventre. 

i  1 .   Champagne, 

6°  Contre  le  collapsus <  2.  Alcool. 

(  3.  Injections  d'éther. 

7°  Contre  les  perforations |  Sutures  après  laparotomie. 

f  On  ne  connaît  pas  encore  exactement  la  valeur  de 
Le  sérum     \      ce  procédé  tout  nouveau  ;  il  agirait  «  en  dimi- 
antitoxique.  )      nuant  les  phénomènes  nerveux,  abaissant  la  tem- 
(      pérature  et  activant  la  guérison.  » 
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S.  COMPLICATIONS  PROPRES  A  LA  ROUGEOLE 


I.  Complications  pulmonaires 

(Complications  très  graves. 


.  Bronchite  capillaire. 

.  Pneumo7iie  lobulaire. 

.  Catarrhe  suffocant  avec  mort  par  asphyxie. 

.   Tuberculose. 

.  Broncho-pneumonie.  C'est  la  grande  cause  de 
mort  chez  les  enfants.  La  température  peut 
s'éleverjusqu'à41°.  Le  souffle  tubaire  est  net, 
et  si  l'enfant  ne  meurt  pas  de  cette  terrible 
complication,  sa  convalescence  sera  longue 
et  non  exempte  de  tout  danger. 

(  1.  Laryngite  simple. 

\  2.  Laryngite  catarrhale  intense. 

II.  Complications  laryngées {  3.  Laryngite  ulcéreuse  avec  douleur  vive. 

4.  Laryngite  membraneuse,  diphtérique  ou  non 
diphtérique. 

III    Gangrène  delà  bouche j  Des  s?in*  hygiéniques  et  antiseptiques  peuvent 

3  /  la  prévenir. 

(  1.  Blépharites. 

IV.  Troubles  oculaires j  2.  Kératites. 

(  3.  Conjonctivites. 

V.  Diphtérie. 

VI    Otite  .  {  lm  léSère- 

' /  2.  intense,  avec  douleurs  vives  et  troubles  auditifs. 

1.  Scarlatine. 

VII.  Complications  moins  fréquentes <J  ^*  J*ariole- 

4.  Muguet. 


9.  COMPLICATIONS  PROPRES  A  LA  SCARLATINE 


I.  Angines 

(Complications  très  fréquentes. 


(  1.  Pultacées. 

\  rt    c„„ Am,    t  a.  Couenneuses  non  diphtériques  précoces. 

(  2'  Suppurees.  j  p    Diphtériques  tardives.  V 


1.  Néphrites  légères  ou  tardives  avec  albuminurie,  d'où  ce 
principe   de   toujours  examiner  de  parti  pris  l'urine 

II.  Lésions  rénales )  des  scarlatineux. 

(Complications  très  graves.)  )  2.  Hématurie. 

3.  Anurie. 

4.  Pyélite. 

III.  Lésions  rhumatismales |  se  compliquant  de  chorée  chez  les  enfants. 

IV.  Lésions  bydropiques |  L'anasarque  ne  comporte  pas  un  mauvais  pronostic. 


V   Suppurations  dues  au  streptocoque. 


I  1.  Arthrites  suppurees. 

i    2.  Péri  et  endocardites. 

\  3.  Pleurésie  séro-fibrineuse  ou  purulente. 

;  4.  Parotidite  et  rhinite. 

(5.  Adéno-phlegmon,  entraînant  des  troubles  de  la  mastica- 
tion, de  la  déglutition  et  de  la  phonation. 
Le  cou  est  rigide  et  douloureux,  dans  l'attitude    d'un 
malade  qui  ne  pourrait  remuer  la  tête. 
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10.    COMPLICATIONS  PROPRES  A  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 


ETIOLOGIE 


I.  Appareil  digestif 


II.  Péritoine 

III.  Annexes  du  tube  digestif. 


1°  Larynx 


2°  Bronches. 


IV.  Appareil  respiratoire 


3°  l'oumons. 


4. 
5. 

(?: 

\  8. 
4°  Plèvres...       Pleurésies 


V.  Appareil  circulatoire 


VI.  Appareil  urinaire 
VII.  Appareil  génital . 


VIII.  Système  nerveux 


IX.  Appareil  glandulaire. 


X.  Système  musculaire 


XI.  Système  osseux 

XII.  Système  articulaire 

XIII.  Appareil  sensoriel .. 


XIV.  Tissu  cellulaire  et  peau. 


Les  unes,  mécaniques,  sont  dues  au  processus  ulcéreux. 
Les   autres,    infectieuses,    reconnaissent    pour    cause  le    bacille 
d'Eberth. 

1.  Ulcératious  de  la  bouche. 

2.  Angines. 

3.  Intolérance  de  l'estomac. 

4.  Entérite. 

5.  Hémorragie  intestinale  précoce  ou  tardive  et  pouvant  être 

gne  ou  mortelle. 

6.  Perforation  intestinale. 

Péritonite  par  propagation  ou  par  perforation. 

1.  Ictère. 

2.  Cholécystite,  qui  peut  être  purulente. 

3.  Angiocholite. 

1.  Toutes  les  variétés  de  laryngites. 

2.  Ucérations. 

3.  Laryngo-typhus. 

4.  Paralysies. 
Toux.  Dyspnée. 

1.  OEdème. 

2.  Congestion  hypostatique. 

3.  Pneumonie  lobaire. 
Broncho-pneumonie. 
Pneumo-  typhus. 
Noyaux  d'infarctus. 
Gangrène. 
Embolies. 

(  a.  séro-fibrineuse. 
/  p.  purulente. 

Endo-Péri-Myocardites. 

On  doit  poser  en  principe  de  toujours  ausculter,  de 

parti  pris,  le  cœur  des  typhiques. 
Embolies.  Gangrène  sèche. 

1.  Thrombose. 

2.  Gangrène  humide. 

(  3.  Phlegmatia  et  hémorragies,  d'un  pronostic  grave. 
r  1.  Abcès  du  rein. 
]  2.  Phlegmon  périnéphrétique. 
(  3.  Pyélite. 

{  1.  Orchite  unilatérale. 

(  2.  Hématocèle  périutérine. 

I  I.  Méningite. 

[  2.  Délire. 

î  3.  Aphasie. 

<  4.  Sclérose  en  plaques. 

)  5.  Contractures. 

f  6.  Hystérie. 

\  7.  Paralysie  hémi  ou  paraplégique. 

(  (  a.  la  rate. 

\  Abcès  dans  <  p.  le  pancréas. 

(  (y.  les  glandes  salivaires. 

s  1.  Myosites  simples  et  suppurées  (Myosite  des  grands  droits  de 

]      l'abdomen.) 

(  2.  Hémorragies  interstitielles. 

|  Ostéopériostites. 

|  Un  ou  plusieurs  articles  peuvent  être  pris. 

1.  Otite. 

2.  Irido-choroïdite. 
i  1.  Abcès. 

\  2.  Purpura. 

3.  Taches  érysipélateuses. 

4.  Escarre  sacrée. 

5.  Gangrènes. 


1°  Cœur . . . 
2°  Artères . 
3°  Veines.., 
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11.  COMPLICATIONS  COMMUNES  A  TOUTES  LES  PYREXIES 


/  1.  Glossite. 

\  2.  Stomatite. 

Appareil  digestif. 3.  Giugivite. 

!  '*.  Entéro-cùlite. 


II.  Appareil  respiratoire. 


I.I.  Appareil  circulatoire 


IV.  Appareil  urinaire 


V.  Système  nerveux. 


l 


VI.  Tissu  cellulaire  et  peau. 


0.  Péritonite. 

1.  Coryza. 

2.  Laryngo-trach^ite. 

3.  Laryngite  striduleuse. 

4.  Broncho-pneuinonie  et  pneumonie. 

5.  Pleurésie. 

1.  Endo  et  Péricardite. 
\  2.  Phlébite. 

f  3.  Hémorragies,  qui  peuvent,  par  leur  gravité,  créer  un  type  clinique 
autonome. 

\  1.  Albuminurie. 
'(  2.  Œdème. 

Convulsions. 

Délire. 

Paralysies. 

Furoncles. 

Anthrax. 

Abcès  sous-cutanés. 

Phlegmons. 

Gangrène. 


il" 

II 

1. 

*■ 


12.  COLI-BACILLOSE 


DÉFINITION 


PATHOGENIE 


H 

O 

o 

- 
o 

Eh 
<! 

O 
H 
& 

P 


I.  Tube  digestif. 


II.  Foie 


III.  Voies   génito- 


La  coli-bacillose  est  l'étude  des  maladies  que  provoque  le  coli-bacilie,  l'ac- 
\      tion  de  ce  microbe  sur  les  différents  viscères. 

/  C'est  Escherich  qui,  le  premier,  découvrit  le  Bacterium  coli  commune  ou 
coli-bacille. 

Dans  la  plupart  des  affections  à  coli  bacille,  ce  microbe  n'est  pas  le  parasite 
1       unique;  suivant  les  cas,  il  est  simplement  prépondérant  dans  telle  ou 
1      telle  partie  de  l'organisme. 
}  Enfin,  il  existe  dans  l'infection  de  l'organisme  des  complications  plus  ou 

Iou  moins  éloignées,  qui  trahissent  la  diffusion  du  bacille  dans  toute 
l'économie  :  c'est  ainsi  qu'on  peut  observer,  au  cours  d'une  infection 
intestinale  à  coli-bacille,  une  broncho-pneumonie,  une  pleurésie,  un 
abcès  du  cerveau. 

Amygdalite  chronique. 
Angine  scarlatineuse. 
Syphilides  diphtéroïdes. 

Diarrhée  simple. 
Dysenterie  nostras. 
Choléra  des  enfants. 
Choléra  nostras. 
Fièvre  typhoïde. 

Toutes  les  lésions 
ulcératives  de 
l'intestin 


1°   Voies   digestives 
supérieures  . . . 


5o 


Voies    digestives 
inférieures. . . . 


\l 


\ 


a.  Tuberculose. 

[3.  Cancer. 

-;.  Appendicite. 


7.  Étranglement  herniaire, 


unnaires, 


Cholécystite. 

Angiochotite. 

Il  y  a  infection  ascendante  de  toute  la  filière  génitale  ou  urinaire,  surtout 
à  la  suite  du  cathétérisme  des  voies  urinaires.  de  même  qu'il  peut  y 
avoir  infection  également  ascendante  de  l'intestin  aux  voies  biliaires. 


Il 


MALADIES   INFECTIEUSES 


1.   CHOLÉRA 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


.Maladie  infectieuse,  reconnaissant  pour  cause  eiliciente  le  tactile  virgule  d< 
Robert  koch. 

A  part  les  épidémiea  de  1832,  1840,  1853,  1SGG,  1879  et  1884,  qui  ont  fait  en 
France  un  uonabie  considérable  de  victimes,  le  choléra  n'est  pas  une 
affection  de  nos  contrées. 

Les  diarrhée*  dites  cholériformes  des  grandes  chaleurs  ne  sont  qu'une  forme 
très  atténuée  du  choléra  :  c'est  le  choiera  nostras. 

Teinte  noire  violacée  des  cadavres. 
Rigidité  de  tout  le  corps. 
Sécheresse  des  tissus. 

Congestion  intense  de  la  muqueuse  intestinale,  ayant  un  aspect  riziforme 
et  laissant  sourdre  à  la  piqûre  un  liquide  incolore. 

1°  Période  d'incubation |  Une  quarantaine  d'heures. 

Quand    les   accidents  s'arrêtent    là, 


V, 


Période  prodromique. 

Diarrhée  intense   . . 


on  a  affaire  à  une  forme  béni; 
c'est  le  choléra  avorté. 


;ne 


3°  Période  d'état, 


SYMPTOMATOLOGIE 


Période  terminale 


^  1°  Guérison. 

(  2°  Mort 

Période  de  convalescence. 


les 


rra- 


FORMES   CLINIQUES 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC....)  J{h 


Selles  séreuses,  riziforme^. 
Crampes  très  douloureuses. 
Vomissements. 
Soif  vive. 

(  1.  Urines  albumineuses. 
?  2.  Disparition  de  tous 
(  symptômes  morbides. 

|  Algidité. 

Proportionnelle  en  durée  à  la 
vite  de  l'affection. 

Forme  légère.  Cholérine. 

Forme  foudroyante. 

Forme  sèche. 

Formes  intermédiaires  plus  ou  moins  intenses. 

La  recherche  du  bacille  virgule  dans  les  selles  sera  le  seul  critérium  dans  les 
cas  douteux. 

1.  Diarrhées  cholériformes. 

2.  Diarrhées  saisonnières. 

3.  Fièvre  typhoïde. 

4.  Dysenterie. 

^s  grave. 
ortalité  =  G0-80  0/0. 


1°  Prophylactique 


U: 


Cordons  sanitaires. 

Police  sanitaire  des  frontières. 

Quarantaine. 

Isolement  des  coutaminés. 

Mesures  rigoureuses  d'hv^iène. 


TRAITEMENT. 


1°  Contre  les  vomissements.  Champagne  frappé. 


2°  Curatif 


ut  J 


2°  Contre  la  diarrhée. 


3°  Contre   l'algidité. 


Bismuth. 
Opium. 

Frictions  au  chloroforme. 
Acide  lactique. 
Injection    de    sérum    arti- 
ficiel. 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 
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2.   TITAXOS 


DEFINITION |  Maladie  infectieuse,  dont  le  premier  sigue  clinique  est  le  trismus. 


!    Rôle  des  prof»  - 


K 

o 
o 
- 
o 

h 


Z 

■« 

e 

o 

B 
- 


i  1 


Influence  du  sexe 


Cau8<  -  .-iûunelle: 


Causes  adjuvantes 


Cultivateurs. 
Equarrisseurs. 

Garçons  de  ferme. 

Les  hommes  sont  les  plus  fréquemment  atteints. 
Chez  la  femme,  la  délivrance  peut  être   l'occasion    de 
l'infection. 

Morsures  de  cheval. 

Plaie  ombilicale. 

Plaies  par  instruments  piquants  ou  tranchants. 

Malpropreté. 
Climats  chauds. 
Contagion  directe. 


La  théorie  microbienne  est   venue  remplacer  toutes  les  autres,  depuis  le  jour  où  fut  découvert 

en  1884,  le  bacille  de  Nicolaïew. 
Bacille  anaérobie,  se  développant  dans  tous  les  milieux,  très  résistant  aux  agents  extérieurs  et 

-  répandu  dans  la  terre. 
Cette  dernière  origine   est  indiscutable,  d'où  la  gravité  des  plaies   souillées  par  la  terre  et  le 

devoir  pour  le  médecin  d'injecter,  dès  l'accident,  du  sérum  antitétanique. 
La  virulence  du  bacille  est  augmentée  par  l'apport  d'autres  microbes,  et,  bien  qu'il  reste  localisé 

au  point  d'inoculation,  le  produit  de  ses  sécrétions  se  répand,  par  la  voie  sanguine,  dans  tout 

l'organisme  qui  ainsi   s'infecte.   Les  contractures  qu'on  observe  sont  le  résultat  de  l'action 
les  nerfs  seusitifs  des  toxines  microbiennes. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


O 

o 

- 
o 

< 
O 
& 

ce 


1.  Ruptures  musculaires. 

2.  Congestions  viscérales. 
:.;.    Névrites  périphériques. 

Période  d'incubation.  |  De  quelques  heures  à  plusieurs  jours 

1 .  Spasmes  au  niveau  de  la  plaie. 

2.  Douleurs  lombaires. 
-3.  Fièvre. 
4.  Maux  de  tête. 

1.  Trismus  et  raideur  de  la  nuque. 

2.  Rire  sardonique. 
a 


2°  Période  de  début. 


3. 


Contractures 
musculaires. 


B. 


3°  Période  d'état, 


D'où  le- 
prises 


o. 
6. 

8. 
9. 


MARCHE 


TERMINAISON. 


FORMES 
CLINIQUES 


Osthotonos  (muscles  fléchisseurs  et  exten- 
seurs). 

Emprosthotonos  (fléchisseurs). 

Opisthotonos  'extenseurs  du  tronc  et  des 
jambes). 

Pleurosthotonos  (muscles  d'un  seul  côté). 

,.«.,       ,             ...         (  a.  En  barre   de  fer. 
différentes  positions  )  ft    Vn  fr«hl, 
P»le  malade j  Ç;  f»  £.«». 

Contractures  tétaniques  douloureuses. 

Dysphagie  et  constipation. 

Respiration  fréquente. 

Urines  diminuées,  albumineuses. 

Sueurs  abondantes, 

Intelligence  intacte. 

10.  Température  pouvant  s'élever  jusqu'à  40°. 

11.  Pouls  suivant  la  même  progression. 

Suraiguë,  aiguë,  ou  subaiguë. 
Chronique,  suivie  de  guérison. 

Mort  par  asphyxie. 

—  par  syncope  cardiaque. 

—  par  broncho-pneumonie. 

(  1.  T.  abortif. 
T.  alternant. 
T.  puerpéral. 
T.  des  nouveau-nés. 

T.  dysphagique. 

T.  céphalique  ou  hydrophobique,  à  pronostic  moins 

sérieux,  avec  paralysie  faciale  du  côté  opposé 

à  la  blessure. 


(  3 

1°  D'après  la    marche 

2°  D'après  la  plaie 


'.    D'après  le  siège  des 
muscles  contractures. 


|  2. 

î  2. 

1. 
2. 
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DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


1.  Épilepsie. 

2.  Tétanie. 
;i-  Hystérie. 

4.  Méningite. 

5.  jfltatication   par  la  strychnine. 

6.  Encéphalopatfcie  saturnine  ou  uréinique. 

7.  Périostite  alvéolo-dentaire. 

8.  Evolution  de  la  dent  de  sagesse. 

Très  grave,  ^  .'  •  I)e  l'état  de  la  plaie, 
dépendant..   )  ';/  Dc  ''état  antérieur  du  sujet. 

Des  associations  microbiennes. 


3. 


1°  Prophylactique.,  j  l  Enfouissement  Drofond  des  animaux  morts  de  tétanos 

2o  Médical \  ChloraL  '  *"  ^  ^^  ' 

3°  Chirurgical |  Amputation  du  membre  où  siège  la  plaie 

*  Sérothérapie..        ai'ArSS;^  ~ 
y  te  premier  signe  clinique  étant  [annonce  d'une  intoxi- 
cation généralisée,  la  valeur  des  injections,  en  méde- 
V      nue  pratique,  reste  donc  toute  préventive 


3.  STAPHYLOCOCCIE 

FINITION....  j  É5*^^  coccus 

'  1.  Coryza. 

I.  Appareil  respiratoire.  )  t  Q^^^T™^10^  ^  °U  *"* 

I  4.  Gangrène  pulmonaire. 
,  5.  Pleurésies  purulentes. 

tt    a  -,    •  i  1-  Endocardites. 

II.  Appareil  circulatoire.  )  2.  Thromboses. 

f  -3.  Phlébites. 


III.  Appareil  digestif.. 

IV.  Appareil  urinaire. 
V.  Appareil  sensoriel 

VI.  Système  cutané.. . 


Angine. 
Amygdalites. 
.  Péritonite. 
I  4.  Infections  biliaires. 
[  ô.  Angiocholite  suppurée. 

•  |  Lésious  résultant  d'une  infection  ascendante. 
• .  |  Otite  aiguë. 


\  2. 


Furoncles. 
Abcès. 
Ecthyma. 
Phlegmon? 


VII.  Infection   purulente, 


/  Généralisée,  avec  abcès  métastatiques  dans   les  différents  viscères 

\      et  formation  d'arthrites  suppurées.  B  V18ceres 

Vinfection  purulente  est  l'infection  type  du   stanhvlocoauo  •  pIIp 

résume,  elle  synthétise  toutes  les  autres  et  est,  1    S     de  ce 

V      microbe,  ce  que  Y  infection  puerpérale  est  au  streptocoque. 
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I. 


ÈRYSIPÈLE  DE  LA  FACE 


DEFIN 


'TTTOTV  v  -^,ala,ne  infectieuse  due  à  la  grande  virulence  du  streptocoque,  qui 
/      se  répand  et  se  multiplie  dans  la  peau  et  les  muqueuses. 


i\ 

H  ' 
-H 


1     Causes  occasionnelles. 


2    Causes  déterminantes. 


y   1.   Froid. 

(  2.   Surmenage. 

Le  streptocoque  de  Fehleisen  ou  microbe  en  chaînette,  d'une  facile  colo- 
ration, pénétrant  à  la  faveur  d'une  solution  de  continuité,  si  petite 
soit-elle,  ou  résultant  d'une  exagération  de  viruleucede  bacilles  qui 
jusque-là  sommeillaient  dans  l'organisme. (Microbisme  latent.) 

La  question  de  terrain  joue  d  ailleurs  ici,  comme  dans  toutes  les  ma- 
ladies microbiennes,  un  rôle  de  tout  premier  ordre,  et  les  tarés  offrent, 
en  général,  un  lieu  tout  préparé  pour  la  lacilepullulation  des  bacilles. 


Lésions  du  derme. 


ANATOM1E 
PATHOLOGIQUE 


S" 


Lésions  sous-dermiques. 
Lésions  épidermiques. . . 

système 


Lésions    du    : 
lymphatique* ^fîSwS 

V      bacilles 


1.  Zone  périphérique  avec  exsudations  séro- 

fibrineuses  et  diapédèse  des  leucocytes. 

2.  Zone  du  bourrelet  où  les  leucocytes  aug- 

mentent. 

3.  Zone   centrale    sans    sérosité  ni  strepto- 

coque. 
{  Lésions  secondaires  dues  à  l'infiltration  plus 
(      profonde  du  streptocoque. 

<s  1.  Desquamation. 
(  2.  Phlyctènes. 

'  Il  se  passe  une  lutte  vive  entre  les  microbes 
\      envahisseurs  et  les  leucocytes. 


formeut   autant  de  barrières 
nt   franchir  successivement   les 


— 
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1°  Période  d'incubation. 


2°  Période  de  début. 


3°  Période  d'état 


Période  terminale. 


2  à  8  jours. 

1.  Frissons. 

2.  Fièvre  (40°). 

3.  Eagorgeit-ent  sous-maxillaire . 

4.  Courbature  générale, 
ô.  Vomissements. 

1.  Plaque  rougeâtre,    siégeant  le   plus  souvent  à  l'angle   interne  de 

l'œil  ou  à  une  des  ailes  du  nez,  surélevée  et  limitée  à  la  péri- 
phérie par  un  bourrelet,  qui  donne  à  la  plaque  son  cachet  spécial. 
Sécheresse  ou  phlyctène. 

2.  Aspect  ridicule  et  grotesque  de  la  face. 

3.  Douleurs  vives. 

a.  Ascension  brusque. 

(  a' 
P' 

V 


1.  Schéma  de  la  fièvre 


[3.  Défervescence . 


En  lysis. 
Brusque. 

Graduelle  avec  gran 
des    oscillations 


Pouls  :  il  suit  la  même  progression  que  la  fièvre. 
Uriues,  rares  et  albumineuses  d'une  façon  passagère. 

(  a.  Diminution  des  hématies. 


Altérations  du  saug. 


1°  D'après  l'extension  de  la  plaque.  \  2* 


2°  D'après  l'état  du  malade <  2. 

(  3. 


FORMES 
CLINIQUES. 


3° 


D'après  l'évolution  de  la  plaque.  \  2 


D'après  la  durée. 
E.  récidivant. 


Diminution  des  leucocytes. 
Présence  du  streptocoque. 

E.  ambulant. 
E.  serpigineux. 

E.  bilieux  avec  ictère. 

E.  adynamique,  à  forme  typhoïde. 

E.  atténué. 

E.  gangreneux  (rare). 
E.  suppuré. 

E.  chronique,  éléphantiasique. 


«  L'érysipèle  qui  rentre  est  toujours  pi 
grave  que  l'érysipèle  qui  sort.  » 

C°  E.  interne  (toujours  sérieux) {  I.  Muqueuse  digestive  (dysphagie). 

2.  Muqueuse  respiratoire  (pneumonie  m 
telle). 
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COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


1°  C.  cardiaques 


1.  Endo  et  Péricardite. 

2.  Myocardite. 

Elles  sont  rarement  une  cause  de  mort. 
Artérites. 


2°  C.  vasculaires.  ,  . 

(  2.  Pnlegmatia. 

3°  C.  rénales |  Albuminurie. 

i"  C.  hépatiques..   |  lettre. 

^C.nerveuse,..;!;  ];-;'--• 

Gu  C.  articulaires.  |  Polyarthrite.-. 

1.  Ery  théine  vulgaire. 

'2.  Furoncle  du  nez  ou  de  la  lèvre  supérieure. 

3.  fluxion  dentaire. 

'  4.  Œdème  malin  des  paupières. 
I  5.  .Morve  aiguë. 
f  6.  Lymphangite  réliculaire. 
7.  Zona. 

11  dépend  : 

1.  Du  terrain  sur  lequel  la  maladie  évolue. 

2.  De  la  virulence  du  streptocoque. 
■\.  De  la  forme  clinique. 

4.  Enfin  il  est  tles  érysipèles  dits  salutaires,  dont  le  pronostic  est  bénin. 

(  I.  Isolement. 
1"  Prophylactique.  <  2.  Antisepsie    quotidienne    des    cavités    nasale    et 
f  buccale. 

Compresses  phéniquées  étendues. 
Vaseline  boriquëe. 
Lavages  au  sublimé. 


2°  Local.... î  2. 

(  3. 


Quinquina. 

Bains  froids  dans  les  formes  graves. 


3°  Général  j  1' 

L'érysipèle  qui  survient  chez  une  personne  jusque-là  bien  portante  ne 
nécessite  guère  de  traitement  et,  dans  nombre  de  cas,  «  l'érysipèle  ne 
demande  qu'à  guérir  tout  seul  ». 


5.  STREPTOCOCCIE 


w 

M 

o 
o 

M 

-H 

cfl 


DÉFINITION |  Étude  des  maladies  que  cause  le  streptocoque  chez  l'homme. 

/  C  V.  Abcès  métastatique  des  différents  viscères. 

I.  Suppurations \  2.  Phlegmon  diffus. 

3'.  Toutes  les  pyohémies. 

II.  Érythémes. 

III.  Epanchements  séro-fibrineux,  à  l'iutérieur  des  membranes  séreuses. 

IV.  Artérites  infectieuses. 
V.  Hépatites  infectieuses. 

VI.  Néphrites  infectieuses. 

(  Une  de  ses  complications  les  plus  graves  est  V embolie. 
Comment  se  produit-elle?  Le  sang,  au  moment  de  sa  projection 
dans  l'aorte  par  contraction  du  ventricule  gauche,  peut  détacher 
des  productions  endocardiques  végétantes,  qui,  entraînées  dans 
la  circulation,  obstruent  des  artères  plus  ou  moins  grosses. 


VII.  Endocardites  ulcéro- 
végétantes 


VIII.  Septicémies. 
IX.  Pnlegmatia  albadolens. 

\       X.  Infection  puerpérale. 


Cette   affection  est 
streptococciques 


comme    la   synthèse  de   toutes  les    affections 
:  C'est  ïinfection  type  du  streptocoque. 


-)-) 


G.  CHARBON 

Maladie  produite  par  la   végétation  à  l'intérieur  de  l'organisme  d'un  agent 
microbien,  la  bactéridie  de  Davaine. 

\  L'étude  du  charbon  par  Davaine  et  Pasteur  marque  le  début  d'une  ère 
nouvelle  dans  les  sciences  biologiques.  C'est  à  partir  de  cette  époque  que 

/  l'étude  des  maladies  dites  infectieuses  prend  une  orientation  inatteadue  et 
passe  du  domaine  de  la  clinique,  alors  seule  souveraine,  dans  celui  de  la 
bactériologie,  qui  lui  vient  puissamment  en  aide  aujourd'hui. 

La  cause  véritable  du  charbon  résulte  de  la  présence  dans  le  sang  d'un  bâtonnet  auquel  Davaine, 

ni  le  découvrit,  donna  en  lsô3  le  nom  de  bactéridie. 
Comment  se  fait  l'infection? 


DEFINITION 


I.  Infection  chez  les  animaux. 


}      Peu  rare  chez  s  \ 
f  Les  animaux  morts 


- 
O 

o 
- 
o 
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1.  Causes  déterminantes. 


'2.  l' mises  occasionnelles 


Le  mouton  et  la  chèvre. 
Le  bœuf  et  le  cheval. 

de  charbon  sont  enfouis  dans  le  sol. 
Mais  les  lombrics  ou  vers  de  terre,  en  pénétrant  profon- 
dément, emportent  avec  eux  des  spores  qu'ils  ramènent 
à  la  surface  du  sol. 

Qu'un  animal  vienne  à  brouter  l'herbe  où  ces  spores  ont  été 
déposées  et  que  par  hasard  il  possède  une  ulcération,  si 
petite  soit-elle.  du  tube  digestif,  il  n'en  faut  pas  plus  pour 
que  l'inoculation,  partant  l'infection,  soit  faite  (Pasteur). 


II.  Infection  chez  l'homme. 


1.  Influence    des   profes$io?is. 


t.  M'>de  de  passage 


1.  Pustule  et  œdème  périphérique  pauvre; 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


\i. 


6. 


1°  Incubation 


H 
O 

o 
o 

O 
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2°  Symptômes  locaux. 


3°  Symptômes  généraux. 


,    1 .  Cultivateurs. 

S  2.  Bergers  et  bouchers. 

\  3.  Corroyeurs  et  tanneurs. 

[  4.  Equarrisseurs. 

^  La  bactéridie  pénètre  dans  l'organisme  humain  à  la  faveur 
(      d'une  solution  de  continuité  cutanée. 

^  a.  En  leucocytes. 
(  p.  En  bactéridies. 
Tuméfaction  des  ganglions  de  voisinage. 
Plaques  ecchymotiques  du  tube  gastro-intestinal. 
Infiltration  des  bactéridies  dans  les  tuniques  de  l'estomac. 

C  a.  Agglutination  des  hématies. 
Altérations  du  sang..  <  p.  Multiplication  des  globules  blancs. 
(  v.  Bactéridies  dans  le  sérum. 

(  a.  De  la  rate. 
Bactéridies  dans  les  vaisseaux  capillaires  :  ]  fi.  Du  foie. 

(  y.  Des  reins. 

..  |  de  quelques  heures  à  quelques  jours. 

Il .  Pustule  maligne  au  point  d'infection.  C'est  une  vésico-pustule  pru- 
rigineuse, pouvant  s'ouvrir  et  être  remplacée  par  une  croùtelle 
entourée  d'une  aréole  inflammatoire;  autour  est  un  œdème  malin. 

C  a.  Au  cou. 
"   ,2.  La  pustule  siège  surtout  :  <  p.  A  la  face. 
/  (  y.  Aux  mains. 

Les  cas  de  charbon  dit  malin  ne  diffèrent 
assez  grande. 

Nausées  et  vomissements. 
Pouls  petit  et  irrégulier. 
Fièvre  et  courbature. 
Auesthésie. 

Accès  de  suffocation   et  cyano: 
d'où  le  nom  de  «  charbon  >>). 


3. 

1. 
2. 
3. 


que  par  une  escarre 


(le  malade  devient  noir-violet. 
Forme  intestinale.  (Symptômes  cholériques.)  j  *;  ^"eswres^t Rigidité. 


DIAGNOSTIC... 
PRONOSTIC.... 


TRAITEMENT. 


|  Facile  et  singulièrement  aidé  par  la  connaissance  de  la  profession  du  malade. 
|  Très  sérieux,  la  mort  pouvant  survenir  en  24  heures. 

1°  Prophylactique.  |  Enfouissement  très  profond  des  animaux  morts. 
I  M.  Attouchements  de  la  pustule  au  thermocautère. 

)  2.  Injections  à  la  seringue  de  Pravaz,  tout  autour  de  la 

j      pustule,  de  l'acide  phénique  au  cinquantième. 

(  3.  Toniques  et  fortifiants  à  haute  dose. 

S  Injections  de  sérum  artificiel  dans  les  veines  ou  sous  la 

}      peau. 


2°  Curatif. 


3°  Sérothérapique 
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7.    Il  AGE 


DÉFINITION 


<i  Maladie  très  probablement  infectieuse,  à  microbe  non  encore  décou 
*  )      se  transmettant  par  morsure  d'un  animal  a  un  autre. 


S\ 

O  1 

2/ 


Il  n'y  a  pas  de  cas  de  rage  primitive  chez  l'homme,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  tout  individu 
mordu  devienne  fatalement  enragé. 

Pasteur,  dont  le  nom  est  intiineni'-nt  lié  à  l'élude  de  la  rage,  trouva  en  1886  une  méthode 
de  vaccination  basée   sur  la  dessiccation  des  moelles  de  lapins  rendus  enragés. 

Ces  moelles,  dont  la  virulence  est  très  atténuée  vers  12-15  jours,  sont  injectées  à  doses  déplus 
en  plus  virulentes  à  la  personne  qu'on  soupçonne  en  puissance  do  rage.  Cette  méthode  de 
l'atténuation  des  virus,  dont  Pasteur  montra  in  vivo  l'admirable  elïicacité  pratique,  est  une 
des  plus  belles  conquêtes  des  sciences  biologiques  :  faire  d'un  virus  mortel  qui  ne  pardonne 
pas  un  virus  préservateur  et  sauveur;  c'est  la  rage  guérie  parla  rage. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


(  1.  Congestion  de  quelques  organes. 
(  2.  Etat  granuleux  du  bulbe. 
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Période 
Période 


d'incubation, 
de  début 


|  D'une  durée  de  quelques  semaines  à  plusieurs  mois. 

\  1.  Idées  noires  et  mélancoliques. 
f  2.  Insomnie  et  cauchemars. 

/  1.  Hyperesthésie. 

2.  Hydrophobie  par  suite  des  phénomènes  douloureux  que  provo- 
quent les  mouvements  de  déglutition. 

3.  Spasmes  laryngo-pharyngés. 


douloureux. 


3°  Période  d'état <!  4.  Convulsions  épileptiformes 

]  5.  Spasmes  tétaniformes  \ 

I  G.  Fièvre  montant  à  plus  de  40°. 

f  Cette  période  durant  1  ou  2  jours  est  interrompue  par  des  moments 
de  calme  où  le  malade  a  des  idées  de  manie  furieuse  et  de  suicide. 

Se  terminant  par  le  coma  et  la  mort  par  asphyxie. 

V  On  a,  dans  ces  derniers  temps,  reproché  aux  injections  antirabiques 

des  cas  de  paraplégie  survenue  au  cours  du  traitement.  En  réa- 

r         lité,  ces  accidents  doivent  être  mis  non  sur  le  compte  du  vaccin, 

mais  sur  celui  de  la  maladie  elle-même  et  de  sa  nature  propre. 


Période  paralytique. 


DIAGNOSTIC  . 


PRONOSTIC. 


1.  Delirium  tremens. 

2.  Tétanos. 

3.  Folie. 

4.  Hystérie. 

5.  Epilepsie. 

Très  variable. 


Aggravé  par. 


1« 


Ou 


TRAITEMENT.. 


1.  Des  morsures  multiples. 

2.  Des  morsures  de  loups. 

3.  Des  morsures  aux  mains  et  au  visage,  plus  graves  que 
celles  des  parties  recouvertes  par  les  vêtements 

Abattre  l'animal  enragé  et  en  faire  faire  l'autopsie  pour  bien  s'assurer 
qu'il  était  certainement  atteint  de  rage. 

1.  Laver  la  plaie. 
Premiers  soins  {  2.  L'agrandir  et  ligaturer  au-dessus,  si  possible. 

3.  La  cautériser. 

Le  plus  tôt  possible,  recourir  au  traitement  anti- 
rabique suivant  la  méthode  Pasteur. 

La  proportion  des  morts,  assez  élevée  autrefois 
(15-20  °/0),  est  tombée  aujourd'hui,  depuis  la 
pratique  des  inoculatious  curatives,  à  in  oin 
de  0,G0  o,'0. 

La  construction  dans  tous  les  pays  d'Instituts 
spéciaux,  semblables  à  l'Institut  Pasteur  de 
Paris,  permettent  aux  personnes  mordues  par 
un  chien  enragé  de  se  faire  immédiatement 
inoculer. 


3°  Méthode  Pasteur. 
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8.  MORVE 


DEFINITION. 


|    .Maladie  infectieuse  des  solipèdes,  transmissible  à  l'homme. 


ETIOLOGIE 


y  1.  Inoculation  par  une  plaie  quelquefois  insignifiante  (garçons  d'écurie^ 

9     Infection     S  a'  Jeta»e  nasaL 

innuion.  /  -     Sécrétion  des  boutons. 


1 


BACTÉRIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


Le  bacille  de  la  morve  ou  de  Hansen  est  un  bâtonnet  arrondi  à  ses  extré- 
N      mités,  droit  ou  courbe,  cultivant  bien   sur  pomme  de  terre,  et  dont  le 
I      produit  soluble,   ou  maléine,  est  —  à  l'exemple  de  la  tuberculine  pour 
la  bacillose  pulmonaire  —  un  puissant  moyen  de  diagnostic. 

'  1.  Pustules  envahissant  tout  le  derme. 

\  2.   Ulcérations  et  croûtes  nasales. 

y  3.  Abcès  pulmonaires. 

(  4.   Dégénérescence  de  la  fibre  musculaire. 


— 

O 
- 
O 
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ï.  Morve  aiguë. 


1°  Période  de  début. 


Période  d'état. 


II. 
III. 

IV. 


3°  Terminaison 
Morve  chronique |  Très  rare. 

Farcin-morve  aiguë... 


Premier 
mode. 


Deuxième 
mode. 


U 


1.  Lymphangite. 

2.  Adénite      correspon- 
dante. 

3.  Phlegmon  diffus. 

1.  Frissons. 

Fièvre. 

Maux  de  tète  et  vo- 
missements. 

Myalgies  et  arthropa- 
tbies. 

1 .  Taches  érythémateuses  de  la  face. 

2.  Eruption    pustuleuse,    apparaissant 
t         vers  le  dixième  jour  et  pouvant  s'éten- 
\        dre  plus  loin. 
I  3.   Ulcérations  de  la  pituitaire. 

Jetage  nasal  fétide  et  sanguinolent. 
Dysphagie. 
G.  Toux  et  expectoration  sanguinolente. 
7.  Fièvre  assez  élevée. 
Il  n'y  a  jamais  chez  l'homme  d'adéno- 
pathie  sous-maxillaire. 
|  La  mort  arrive  dans  l'adynamie. 


3. 

4. 
5. 


$  On  retrouve  en  plus  des  noyaux  farcineux  avec  bacilles  dans 
(      l'intérieur  des  muscles  et  du  tissu  cellulaire. 


ro™;™  mftr„a  „v,t.«„;~„„     t  Outre  les  sigûes  locaux,  on  a  des  svmptômes  généraux  gra- 
r  arcin-morve  enromoue.  •  , a-      p>  t\      j 

mui»o  oiiiuni4uC.  /      yes  (diarrhée,  amaigrissement). 


DIAGNOSTIC. 


1.  Le  jetage  nasal  est  pathognomonique. 

2.  La  profession  guidera  toujours  le   médecin,  qui  aura  soin  de  s'enquérir  si 

!e  malade  vivait  au  contact  de  chevaux. 

3.  Enfin,  dans  les  cas  difficiles,  l'inoculation  aux  animaux  donnerait  la  clef  du 

problème. 


TRAITEMENT. 


11  consiste  dans  l'exécution  des  règles 
de  l'hygiène  prophylactique. 


1.  Isolement. 

2.  Fnfouissement  des  chevaux  malades. 

3.  Destruction   par   le    feu  des   objets 
contaminés. 

4.  Cautérisations. 


III 


MALADIES  DE  LA  PEAU 


1.    IKTICAIRK 


DÉFINITION  \  Eruption  rosée  ou  rouge,  blanche  au  centre  quelquefois,  avec  sensation 

(      de  prurit  et  de  chaleur.  Les  élevures  ressemblent  aux  piqûres  d'orties. 

1°  Maladies  de  la  peau Certaines  éruptions  eczématiformes. 

;'  1.  Gibier. 

\  2.  Crustacés  et  mollusques. 

2°  Substances  alimentaires I  S.  Champignons. 

I  4.  Charcuterie. 
•  l  \  5.  Choucroute. 

Si  I.  Antipyrine. 

O  l  l  2.  Acide  "phénique. 

O  }  'i    Chlonl 

J      :;°  Substances  médicamenteuses,      y  nieitale 

2  i  '  5l  Copahu.' 

H  I  G.  Ipéca. 

"^  f  4"  Certaines  plantes |  Ortie 

5°  Certains  parasites \  1'  n°"!in!f  ™,„  ;^a 

r  (  l.  Puces  et  punaises. 

i  1.  Maladies  hépatiques. 

G.  Certaines  affections <  2.  Maladies  gastro-intestinales  frappant  de  préférence  les 

(  malades  arthritiques. 

ANATOMIE  { 

PATHOLOGIOUE  )  OEdème  localisé  et  dilatation  des  vaisseaux  superficiels. 

/  11.  U.  maculeuse. 

2.  U.  circinée  à  contour  irrégulier. 
i   3.  U.  confluente. 
Début  brusque.  i  4.  U.  porcelaiuée,  quand  les  papules 

Élevures  rougeàtres  d'inégale  j  sont  blanches  à  leur  centre. 

SYW  PTO     ATO  surface,   plus  ou   moins  ar-     .">.  U.  papuleuse. 

rondies,  un  peu  saillantes  et  j  6.  U.  hémorragique, 
dures.  I  7.  U.  tubéreuse,  où  les  élevures  de- 

On  distingue  plusieurs  formes  :  F  viennent  très  saillantes. 

H.  U.  œdémateuse. 
1  <  (.).  U.  bulleuse,avec  liquide  citrin  qui 

\  \  peut  tourner  a  la  purulence. 

(   1.  Forme  aiguë,  qui  ne  dure  que  quelques  heures  ou  quelques  jours. 

MARCHE 1  2.  Forme  chronique,  qui  peut  durer  des  années  ;  mais  ce  qui  caracté- 

(  rise  la  forme, c'est  la  rapidité  avec  laquelle  l'éruption  s'accomplit. 

1°  Prophylactique.      On  supprimera  la  cause  probable  de  l'éruption. 
;  1°  Régime  lacté  absolu. 
H  2°  Eaux  alcalines. 

^  l  (  1.  Viandes  blanches. 

^  13°  Alimentation.  <  2.   Légumes  verts  cuits. 

S  '  f  3.  Fruits  cuits. 

^      2°  Curatif 4°  Porter  des  vêtements  amples. 

m  j  j  5°  Grande  propreté  de  la  peau  par  des  bains  journaliers  de  courte  durée. 

E  f  f  On  pourra  choisir  entre  \  J-  les  l°t[°ns  chf^.  vinaigrées. 

H  !  '  (  2.  les  bains  amidonnes. 

G0  Enveloppement  ouaté  qui  fera  disparaître  le  prurit. 

7°  On  pourra  appliquer  sur  les  taches  une  pommade  à  base  d'oxyde  de  zinc. 
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2.  ÉRY 

DÉFINITION....    I 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE... 


THÈME  NOUEUX,   URTICAIRE  TUBÉREUX 


Syrapt. 
locaux  . 


2°  Sympt. 
généraux. 


1. 
y  2. 

I  ?■ 


MARCHE 


COMPLICA-  \ 
TIONS 1 


DURÉE 


DIAGNOSTIC... 


TRAITEMENT.. 


Dermatose  avec  nodosités  érythémateuses,  arrondies,  de  volume  variable. 

f  1.  Petite?  nodosités  dures,  dermiques  ou  sous-cutanées,  de  lagros- 
\      Beur  d'un  poisà  nue  noix,  localisées  surtout  aux  membres  Infé- 
rieurs et  aux  jambes  en  particulier,  d'une  coloration  rose  à  la  pé- 
riphérie etblt'iiàtreau centre, ne  déterminant  quepeudedouleur 
Nombre  variable;  le  plus  souvent  elles  sont  isolées. 
Fièvre. 

S  ■usation  de  malaise, 
î.  Courbature  générale. 
t.  Douleurs  articulaires  et  musculaires. 

Les  taches  eccbymotiques  évoluent  comme  couleur,  du  rouge  au  jaune,   en 
passant  par  le  marron. 

10-15  jours  sans  tenir  compte  des  poussées  tardives  qui  peuvent  faire  durer 
la  maladie  plus  longtemps. 

1.  Endo  et  péricardites. 
•2.  Arthralgies. 

3.  Phénomènes  pleuro-pulmonaires. 

1°  Nodosités  des  jeunes  filles  lymphatiques,  qu'il  faut  rattacher  à  des  noyaux 
de  phlébite  cap  " 

elles  ne  sont  pas  érythémateuses. 
i   La  pression  avec  le  doigt,  dans  ces  2  cas,  ne  dé- 
<      terminera  pas  de  godet  comme  dans  l'érythèma 
'      noueux. 
1.  Repos  au  lit. 
Loca2  \  '2.  Enveloppement  ouaté. 

f  3.  Incision  avec  scarificateur  dans  les  cas  à  douleurs  vives  : 
L'écoulement  de  sang  soulagera  beaucoup  les  malades. 
Voir  Éry thème  polymorphe. 


aire. 
2°  Nodosités  arthritiques  : 

3°  Gommes  tuberculeuses. 
4°  Gommes  syphilitiques.. 


1° 


2°  Général. 


DÉFINITION 


3.  ÊRYTHÈME  POLYMORPHE 

|  Dermatose  à  forme  papulo-vésiculo-bulleuse,  en  général  de  courte  durée. 


ETIOLOGIE. 


g       I.  Forme  érythémato-papuleuse. 

l\ 

< 

o 
in 


i. 

2. 

(\ 

.). 
/  1 


II.  Forme  vésiculo-bulleuse 


Froid. 

Médicaments  variés.  )  «  .„  T-  ..     ■  „  n  «r 

Substances  alimentaires.  \  W  Urhca*re>  P-  *»■ 

Toutes  les  infections   rhumatisme). 
Rétlexes  (urétraux  ou  utérins). 

Taches  rouges  disparaissant  momentanément  à  la  pres- 
sion, à  centre  violacé  et  déprimé,  à  périphérie  rougeàtre 
en  général  indolentes  et  symétriques. 

Siège  :  Poignet,  main,  doigts. 

Aspects  cliniques  :  Erythème  lisse,  en  plaques,  circiné 
ortie,  papuleux,  livide,  purpurique  ;  toutes  variétés  qu'oi 
peut  rencontrer  chez  le  même  malade. 

(  Soulèvements  épidermiques  renferman 
un  liquide  citrin,  purulent  et  hémor 
ragique,  pouvant  s'accompagner  d 
douleurs  très  intenses. 

Pouvant  ne  pas  exister  ou  consistant  ei 
fièvre  et  inflammation  des  diverse 
séreuses,  preuve  de  la  natureinfec 
tieuse  de  l'affection. 


1°  Sympt.  locaux. 


Symptômes 
généraux. 


III    Forme  heroétiaue  i  *^vec  cercle  érythémateux  rougeàtre,  entourant  une  croùtell 


DUREE 


H 
g 

<  ' 


1°  Local. 


2°  Général. 


I  3- 
(  1. 

)l 

r 

r 


centrale 

8  semaines,  mais  c'est  une  affection  récidivante. 
Poudre  d'amidon. 
Pommade  à  l'oxyde  de  zinc. 
Lotions  au  sublimé. 

Onctions  au  Uniment  oléo-calcaire  mélangé  à  un  peu  d'acide  borique 
Enveloppement  ouaté. 

I.  Diète.  2.  Purgatif.  3.  IK,  mais  seulement  dans  les  formes  sèches. 
[  t.  Contre  l'anémie  :  huile  de  foie  de  morue. 

I 


Contre  l'arthritisme  :  sels  de  lithine. 

Contre  les  phénomènes  généraux  :  sulfate  de  quinine.  Reconstituants. 


2/ 


4.  ECZEMA 


DEFINITION 
ÉTIOLOGIE  . 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE.... 


VARIÉTÉS 
CLINIQUES. 


\  1"  Derme. 


/ 


Épiderme. 


I 


|  Affection  de  la  peau  qui  rougit  el  devient  le  siège  de  vives  démangeaisons. 

I  1.  Altérations  des  tissus  par  ralentissement  de  la  nutrition, 

j  2.  Toutes  les  causes  externes  irritantes. 

(  3.  .Mets  épicés  el  fermentescibles. 

1.  Congestion  des  vaisseaux. 

2.  Apport  des  globules  sanguins. 

3.  Tuméfaction  des  papilles. 
Vésicules  brillantes  dans  le  corps  de  Malpighi. 
Son  décollement  sur  une  grande  surface. 

Rougeur  congestive  et  tuméfaction  douloureuse. 

2.  Vésicules  acuminéeset  confluent''-. 

3.  Liquide  transparent  qui  s'échappe  à  leur  ouverture. 

4.  Croûtes,  desquamation. 

1°  d'après  l'aspect.  |  E.rubrum,  fendillé,  cannelé,  lichénoïde,psoriasiforme. 
Cuir    chevelu,    barbe     (sycosis),     lèvres,    paupières, 

oreilles,  sein,  ombilic. 
Anus,  organes  génitaux  externes. 
/  Membres  (eczéma  des  variqueux). 
1  Muqueuses. 

MARCHE |  aiguë  et  chronique. 

DIAGNOSTIC |  !..  Dermatite  exfoliatrice.  —  2.  Gale.  —  3.  Herpès.  —  4.  Pityriasis.  —  5.  Lichen. 

PRONOSTIC |  Réservé,  car  c'est  une  affection  très  tenace  et  rebelle  au  traitement. 

/  |  1.  Poudres  inertes. 

io  t  nn  î        '  A.  Forme  chronique.  \  2.  Cataplasmes  amidonnés. 

'  3.  Pommades  à  l'oxyde  de  zinc. 
1.  Lotions  émollientes.  2.  Huile  décade. 
Eaux  alcalines. 


2°  d'après  le  siège. 


TRAITEMENT. 


Général. 


B.  Forme  aiguë | 

\  1.  Laxatifs.  2.  Lait.  3. 


/  4.  Proscrire  les  mets  fermentescibles. 


DÉFINITION 

ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


ce 

W 
P 

a 


u 

ce 
-H 
H 
-H 

M 

< 
> 


I.    Sclérodermie 
en    plaques. 


II. 


Sclérodermie 
diffuse 


TRAITEMENT.... 


5.   SCLÉRODERMIE 

Épaississement  et  induration  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
On  peut  même  noter  une  atrophie  des  téguments. 


4.  Froid. 

5.  Emotions. 

G.   Traumatismes. 


1.  20-30  ans. 

2.  Sexe  féminin. 

3.  Grossesse. 

La  lésion  initiale  de  la  sclérodermie  est  une  péri  et  endartérite. 

1.  Afflux  leucocytaires  dans  les  parois  des  vaisseaux. 

2.  Transformation  de  ces  leucocytes  en  corps  fibro-plaslique. 

3.  Augmentation  de  la  tunique  moyenne. 

4.  Atrophie  des  papilles  dermiques. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE... 


DIAGNOSTIC. 


\ 

I  3.  Siège.  < 

( 


1.  Tache  violette  rose  pâle,  dont  le  centre  blanchit 
et  de  forme  ovalaire  avec  un  anneau  coloré  de 
couleur  lilas  tout  autour. 

2.  Ces  plaques  sont  le  plus  souvent  multiples. 
a.  Front. 
p.  Joues. 
7.  Cou. 
o.  Pénis. 
e.  Abdomen. 

[  1.  Asphyxie  symétrique  des  extrémités. 
I  2.  Plaques  chéloïdes. 
[  3.  Rhumatismes  noueux. 

La  paralysie  supérieure  du  corps. 

La  paralysie  des  mains. 
Engourdissements  et  fourmillements. 
Œdème  dur. 
Les  malades  ressemblent  à  des  statues  de  marbre. 

Rains  sulfureux  et  de  vapeur. 
Eaux  minérales. 
Emplâtre  de  Vigo. 
Fortifiants  à  l'intérieur. 


1.  Débute  par j  </ 
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6.   PURPURA 


1°  Forme   rhumatismale  \  \' 
exanthématique  avec  (  .," 


III.  Hémophilie 


DEFINITION |  SutVusion  sanguine  de  la  peau. 

I.  Puipura  de  cause  locale  (phlébite  . 

douleurs  arthralgiques. 
trouble?  gastro-intestinaux, 
taches  pétéchiales  chez  les  affaiblis. 

5     Forme  scorbutique.   .   S  avec  hémorragies  des  gencives,  gonflées  et 

'       '     (       douloureuses. 

Forme  toxique 1  (IK-As). 

Pumura    de    cause 
générale *°  Forme  hémorragique.  |  sans  fièvre  :  c'est  la  maladie  de  Wherlof. 

5°  Forme  infectieuse...   \  avec  symptômes  généraux  graves  simulant 

(      quelquefois  une  fièvre  typhoïde. 
G0  Forme  cachectique.. .   |  chez  les  tarés  et  les  diathésiques. 

7«    Forme       infectieuse  i  à  titre    à.e   complications     en   général    de 
secondaire  i      mauvaise  augure,  dans  les  fièvres  erup- 

(      tives  et  les  maladies  microbiennes. 

A  côté  de  ces  différentes  formes,  il  faut  encore  rappelercette  prédispo- 
sition marquée  de  certains  malades  à  présenter  des  taches  purpuriques 
à  propos  du  plus  petit  traumatisme  ou  d'une  simple  contusion  :  onf 
a  reudu  d'un  mot  cette  tendance  héréditaire  :  c'est  l'hémophilie. 

'  Taches  rougeàtres  arrondies  ou  non,  mul- 
tiples, confluentes  ounon,ne  disparaissant 
pas  par  la  pression  du  doigt  et  ayaut  la 
même  évolution  que  les  ecchymoses  ordi- 
naires. I.amarche  les  provoque  et  le  repos 
met  un  frein  à  leur  évolution. 
Au  bout  d'un  certain  temps  elles  passent  par 
les  couleurs  fauve,  marron,  jaune  et  dispa- 
raissent. On  peut  rencontrer  en  outre 
d'autres  éruptions  accessoires,  banales. 

1.  Elévation  de  la  température. 

2.  Hémorragies   généralisées    externes 
internes. 

...   |  Progressive  avec  poussées  aiguës  successives. 

1.  Repos. 

2.  Surélévation  du  membre  atteint. 

3.  Légère  compression. 

4.  Lavage  des  taches  à  l'alcool,  dans  le  cas  de  cuisson. 

1.  Relever  les  forces  du  malade  par  des  toniques  et  des  reconstituants. 

2.  Faire  manger  des  légumes  verts  et  prendre  des  boissons  acidulées. 
:>.  Mais,    à    côté   de   ces   principales  indications,   rechercher  la  cause 

purpura,  puisque  c'est  plus  un  phénomène  symptomatique  d'une  mala- 
die qu'une  entité  propre,  et  lutter  ainsi  d'une  façon  sûre  contre  la  cause 
véritable  du  mal. 


1"  Sympt.  locaux. 


SYMPTOMATOLOGIE . 


2°  Sympt.  généraux. 


ou 


MARCHE 


1°  Local. 


Général. 


v 


7.  ACNE  PUSTULEUSE 

ÉTIOLOGIE |  Médication  irritante  intus  et  extra. 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE.    \  J"  Çé[.1.fol.l!.cullte- 

w  f  2.  Follicuhte  suppuree. 

SYMPTOMATOLOGIE \  V  Papules  rouges,  douloureuses,  indurées. 

i  2.  Pustules  consécutives. 

{  1.  Acné  simplex. 

FORMES    CLINIQUES ]  2.  Acné  juvenilis. 

(  3.  Acné  plegmoneuse. 

DIAGNOSTIC  $    '"  syPniIide  papuleuse. 
(  2.  Sycosis. 

y  1°  Local |  Lotions  à  l'alcool  camphré  tous  les  soirs. 

TRAITEMENT j  00  Générai      S  Supprimer   la   cause  présumée  de  l'érup 
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8.   CrALE 


DÉFINITION 


1°  Période 
d'incubation. 


f  AU'ection  de  la  peau  causée  par  le  sarcopte  de  la  gale,  Acarus  scabieif  animal- 
\  cule  ovoïde,  blanc,  brillant,  qui  se  creuse  des  galeries  sous  la  peau,  grâce 
<  à  la  présence  d'un  rostn-  avec  lequel  il  peut  facilement  déchirer  l'épiderme. 
(  C'est  dans  les  sillon-  qu'il  creuse  qu'il  déposera  plus  tard  ses  œufs,  pour 
V      mourir  ensuite. 

Elle   dure  eu   moyenne  une  semaine,  s'accompagnant   d'une  sensation  di  sa- 
gréable  de  prurit. 

Devient  très  intense,  surtout  le  soir  et  le  matin. 
La  forme  non  prurigineuse  est  extrêmement  rare. 

Espaces  interdigitaux. 
-  Latérales  des  doigts. 

C'est  le  caractère  pathognomo-  '       Paume  t,e  lil  main- 
nique.  Il  siège 


/  1°  Prurit...   \ 


■1°  Sillon 


2,J  Période 
d'état . . 


Pieds. 

Organes      génitaux 

l'homme. 
Mamelon  chez  la  femme 


chez 


3°  Éruptions  \  Elles    consistent 
accessoires.  I      ecthymateuses 

r 


en    vésico-pustules    ou    pustules    vraies    et 


4°   Lésions  banales  de  grattage. 

5°  Autres  affections  cutanées  concomitantes 


En  résumé,  ce  qu'il  faut  retenir  c'est 


FORMES 
CLINIQUES. 


MARCHE 


DIAGNOSTIC. 


1.  Urticaire. 

2.  Eczéma. 

3.  Furoncles. 

1.  Le  Polymorphisme. 

2.  Les  Localisations,  signe  de  la  plus  haute  importance. 
(La  face  est  toujours  respectée.) 

1.  Forme  lymphatique. 

2.  Forme  papuleuse. 

3.  Forme  purulente. 

4.  Forme  cachectique. 

Elle  est  progressive  et  non  susceptible  de  régression,  si  Ton  n'iutervient  pas. 
Une  poussée  aiguë  peut  se  produire  au  moment  où  l'on  s'y  attend  le  moins. 

Facile,  sauf  quand  la  gale  survient  d'une  façon  discrète  chez  des  personnes 
irréprochables  comme  propreté.  Il  faut  alors  penser  à  la  contagion  par  les 
draps. 

C'est  une  maladie  éminemment  contagieuse. 


1°  Prophylactique. 


1°  La  peau  est  saine. 
On  fera  ce  qu'on 
appelle  la  frotte  \ 


TRAITEMENT. 


9o 


Curatif 

Destruction 
sarcopte  : 


du 


1.  Frictions  énergiques  d'une 
demi-heure,  avec  tau 
tiède  et  savon  noir. 

2.  Bain     tiède     d'une     demi- 
heure  et  continuation  des 

l  frictions. 

1  3.  Friction    avec  du  linge  un 

peu  rude. 

4.  Frictions  avec  la  pommade 

d'Helmerich,  que  le  ma- 

I  lade  conservera  pendant 

24  heures. 
I   5.  Le  leudeniaiû,   grand  bain 
amidonné 
fi.  Amidonner  le  malade. 
7.  Désinfection  des  vêtements 
contaminés. 

1.  Bains  amidonnés. 
\  2.  Frictions     avec     l'onguent 
f  styrax  ou  le   baume  du 

Pérou,  matin  et  soir. 

les  symptômes  reparaissent  après  15  à  20  jours, 
que  le  germe  nocif  n'a  pas  été  entièrement  détruit; 
soumettre  alors  le  malade  à  une  nouvelle  frotte. 


2°  La  peau  est  irritée. . 


Si 


30 


DÉFINITION. 


9.  ZONA,  FIÈVRE  OU  HERPÈS  ZOSTEÏl 

\  Éruption  vésiculo-érytbémateuse  de  nature  infectieuse,  localisée  sur  le  trajet 
}      des  nerfs  sensitifs  de  la  région  malade. 


ÉTIOLOGIE 


1.   Sexe  masculin. 

"2.   Froid. 

3.  Emotions  morales. 


PATHOGÉNI E 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


\l 


1°  Altérations  nerveuses. 


Les  uns  en  font  uue  inflammation  des  filets  nerveux. 
Les  autres,  uue  infection  parasitaire. 

1. 
2. 

3. 

1.  Prolifération  des  éléments  malpighiens  et  des 
cellules  épithéliales. 
Exsudations   séreuses  ou  sanguinolentes. 
Infiltration  de  cellules  embryonnaires . 


Nerfs  :  névrite. 

Ganglions  :  lésions  du  parenchyme. 

Lésions  de  la  moelle  ou  du  cerveau. 


•2°  Altérations  de  la  peau. 


\ 

il 


1°  Période  de 
début   : 


2°    Période 
d'état. . . 


W 

i-i 
O 
O 

- 
o 

H 

< 

O 
H 


FORMES 
ANATOMO-CLINIQUES. 


MARCHE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


1.  Tantôt  brusque  avec  picotements. 

2.  Tantôt  prodromes  (malaise,  frisson,  fièvre,  nausées  et  vomissements). 

1°  Plaques  rosées  à  contour  irrégulier,  surélevées,  s'effaçant  à  la  pression. 

Ces  plaques  existent  par  placards. 
2°  Apparition  à  leur  centre   de  petites  élevures  acuminées,  début  des  vésicules. 
Il  y  en  a  un  plus  ou  moins  grand  nombre  avec  cercle  érythémateux  autour. 
Leur  confluence  détermine  des  phlyetères  à   liquide  citrin,  puis  purulent, 
sanguin  dans  la  forme  hémorragique. 
3°  Au  bout  de  4  jours,  une  croûte  jaune  remplace  la  vésicule  et  il  peut  y  avoir, 
mais  rarement,  une  ulcération  au-dessous  de  la  vésicule. 
Chez  les  cachectiques  et  les  tarés, il  peut  se  faire  des  plaques  limitées  de  gangrène. 
4°  Douleurs  superficielles  ou  profondes,  simulant  les  névralgies  avec  points  de 

Valleix. 
5°  Zones  d'anesthésie  et  d'hyperesthésie. 

1.  Zona  ophtalmique. 

2.  Zona  des  maxillaires  supérieur  et  inférieur. 
I  3.  Zona  cervico-occipital. 

4.  Zona  cervico-claviculaire  et  brachial. 

ô.  Zona  pectoro-dorsal.  C'est  la  forme  la  plus  commune.  Il  est  ra- 
rement symétrique. 
G.  Zona  lombo-inguinal  et  fémoral. 

7 .  Zona  ischialique. 

8.  Zona  génital,  rare, 
î).  Zona  diabétique. 

(  1.  Aiguë  ou  subaiguë,  sans  fièvre. 
]  2.   Chronique. 
3.  Forme  rapide  où  la  fièvre  peut  monter  a  30°. 

/  1 .  Herpès  vulgaire. 

)  2.  Eczéma  aigu. 

j  3.  Erysipèle  de  la  face. 

'  4.  Erythome  polymorphe. 

j  Bénin,  quoique  certains  zonas  ophtalmiques  doivent  faire  craindre   l;i  perte  de 
(      la  vue. 

Poudre  d'amidon. 

Enveloppement  ouaté. 

Injections  de  morphine,  si  les  douleurs  sont  trop  intenses. 

Antisepsie  des  ulcérations. 

.  (  a.  Chloral. 
'  (  o.  Opium. 

Contre  la  faiblesse  :  Toniques. 
Contre  la  douleur  :  Autipyrine. 


1 


1°  Local. 


2°  Général. 


* 


1.   Contre   l'insomnie 


IV 


MALADIES  VENERIENNES 


1.  BLENNORRAGIE  AIGUË,   QRÉTRITE  CONTAGIEUSE 


DÉFINITION.. 


1°  Causes 
déterminantes 


àTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMATOLOGIE 


Inflammation  aiguë  de  la  muqueuse  urétrale,  résultant  du  contact  du  pus- 
blennorragique  de  la  femme  a  l'homme  ou  réciproquement. 

Un  microbe,  le  f/onocof/ue  de  Neisser,  qu'on  retrouve 
dans  toutes  les  inflammations  blenuorragiques  et 
dont  l'inoculation  peut  reproduire  la  maladie. 

~0  r  (  1,  Excès  de  toutes  sortes. 

2    uauses        i  2    Phimosis>  _  3-  Hyp0spadias. 
preaisposantes  ^  4    Constitution  lymphatique. 

Rougeur  et  desquamation  de  la  muqueuse  urétrale  :  Ces  lésions  s'éten- 
dent rapidement  jusqu'au  cul-de-sac  du  bulbe  et  peuvent  se  propager 
à  l'urètre  postérieur. 

Les  symptômes  apparaissent  4-5  jours  après  l'infection  : 

1.  Sensation  de  prurit  au  bout  de  la  verge. 

2.  Ardeur  insolite  dans  la  miction. 

3.  Agglutination  des  lèvres  du  méat  par  une  humeur  opalin»-. 

4.  Rougeur  du  méat  et  turgescence  du  gland. 

5.  Ecoulement  franchement  purulent,  lac/tant  la  chemise  en  vert. 

6.  Prépuce  œdématié. 

7.  Douleur  le  long  du  canal  urétral,  qui  est  plus  ou  moins  saillant. 

8.  Ecoulement  continu,  goutte  par  goutte,  d'abord  opalin,  puis  jau- 
nâtre et  enfin  verdàtre  ;  il  renferme  des  gonocoques. 

9.  Douleur  à  la  miction  extrêmement  vive,  d'où  le  nom  de  chaude- 
pisse;  il  y  a  aussi  des  douleurs  spontanées  s'irradiant  dans  les 
différentes  directions. 

Erections  également  très  douloureuses. 

Tiraillements  douloureux  du  canal  inextensible  de  l'urètre  [chaude- 

pisse  cordée). 
Le  jet  de  l'urine  est  en  pomme  d'arrosoir. 
Le  sperme  sort  en  bavant. 

1.  Rlennorragie  subaiguë  à  minimum  de  symptômes  inflammatoires. 

2.  Blennorragie  partielle  de  la  région  balauique. 

\  Oscillant  entre  6  semaines  et  3  mois. 

^  Mais  pouvant  aussi  demander  des  années. 

2.  Le  coït  ou  un  excès  de  table 
le  transformer  en  goutte  mi 

|  Voir  p.  34. 

^  Bien  qu'aisé  en  général,   il  faut  savoir  cependant  que  par  l'urètre  s'éva- 
)      cuent  toutes  les  collections  purulentes  des  organes  du  voisinage. 

io  au  +•*  S  Instillations  quotidiennes  de  5-G  gouttes  de  nitrate  d'argent  au  1.50  dans 

1    Aûomi )      le  cul-de-sac  du  bulbe. 

Éviter  les  excitations  de  toutes  sortes. 
Hygiène  alimentaire  sévère. 

1.  Boissons  rafraîchissantes. 

2.  Grands  bains,  pour  calmer  les  douleurs. 
3-  Opium,  contre  les  érections  nocturues. 

1.  Balsamiques  fcubèbe-copahu). 
Les  donner  à  propos  et  à  juste  dose. 
Prolonger  le  traitement  huit  jours  après  la 

disparition  complète  de  l'écoulement. 

2.  Injections  modificatrices  de  nitrate  d'argent 
ou  de  chlorate  de  potasse  à  ciel  ouvert, 
2  ou  3  fois  par  jour  à  doses  progressive- 
ment décroissantes. 

3.  Injections  d'airol  employées  avec  succès  dans 
ces  derniers  temps. 


FORMES 
CLINIQUES 


TERMINAISON. 


...! 


10. 

n. 

12. 
13. 


Guérison 


e  peuvent  faire  récidiver  l'écoulement  puis 
lilitaire.  (Voir  p.  33.) 


COMPLICATIONS 
DIAGNOSTIC 


Rationnel. 


1. 

2. 

3.  Période  aiguë 
laisser  couler. . 


4.  Période  d'état  : 

médication  suppressive . 
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COMPLICATIONS. 


2.  COMPLICATIONS   DE  LA  BLENNORRAGIE 

Elle?  peuvent  être  locales  ou  généra/es. 

^  Elles  s<>nt  graves,  car  elle?  entraînent 

A.  Homme la  stérilité  et  feront  du  malade  un 

(      urinaire. 

ILes  voie?  génitale?  ?out  plus  gra- 
vement compromise?  que  chez 
l'homme,  et  le?  malade?  sont  de 
véritable?  infirmes. 

Le?lé?ion?  /  1 .  La  stérilité, 
génita-  J  '2.   Le?  avortemeut?. 
les  amè-  j  3.   Le?    accouchement? 
nent  :      (      prématurés. 

2°  Générales    *  Rhumatisme  blcnnorragique,  de  la  classe  de?  pseudo-rhu- 
/       mati?me?  iufectieux. 

La  redite  et  la  conjonctivite  ne  ?ont  pa?  des  complications. 


B.  Femme 


I.   COMPLICATIONS  LOCALES 


ÉTIOLOGIE 


1°        Causes 
prédisposantes 


j  2e         Causes 

/       occasionnelles.. 

3°        Causes 
déterminantes. 


1°     Complications 
médiates  . . . 


Due?  à  la  vitalité  ^  Ce  qui  explique  les  récidives 
du  gonocoque..  '(      éloignées. 

Excès  de  table. 
Coïts  répétés 
Traumatismes. 

Surmenage. 

Gonocoque,  microbe  spécifique  de  la  bleunorragie. 
Agents  microbiens  secondaire?. 


1° 


Suivant  la  voie 
veineuse 


Suivant  la   voie 
lymphatique. 


Avec   suppura 
tion 


h. 

1  3. 
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A)    Chez    l'homme. 


£.  Des  ioie< 
spermatiques. 


2°  Complications 
immédiates. 

Suivant  la  voie 
muqueuse. . 


Des    voies 
ur  inaires. 


<  1.  Phlébite  de  la  verge. 
j  "2.  Thrombose  de  la  verge. 

Balano-posthite. 
Œdème. 

Lymphangite  nodulaire. 
Abcès  péri-urétraux. 
Bubon. 

Folliculite. 

Coopérite. 

Prostatite. 

Déférentite. 

Orchite  (rare). 

Epididymite,  lésion  très  fréquente 
avec  douleur,  fièvre  et  tuméfaction 
de  l'épididyme  qui  coiffe  le  testicule 
comme  un' cimier  de  casque. 

1.  Urétrite  postérieure. 

2.  Pyélonéphrite. 
f  Pollakiurie. 

Z.Cystitedu  S  Douleur?    à 

col     avec  \     la  miction. 

'  Hématuries. 

1.  Urétrite    chronique    : 
c'est  la  goutte  militaire. 

2.  Cystite  chronique. 

3.  Rétrécissement?. 


a)  Aiguë: 


6)Chroni 

que?.. 


\ 


B)  Chez  la  femme. 


1°     CompHcations 
médiates  . . . 


2°    Complications 
immédiates 


Œdème  des  grandes  lèvres 

Lymphangite. 

Bubon  . 

Avec  suppuration. 


Bart/iolinifs. 
1.   Urétrite. 


J3.  Des  voies  urinaires.      2.   Cystite 


3.   Pyélouéphrite. 

,  Elles  sont  très  grave?  et  sont  chez  la 
femme  ce  que  les   complications 
[      urinaires  sont  chez  l'homme. 
Métrile.  —  2.  Salpingo-ovarite. 
chroniques.  )  3.  Péri-métrite.  —  i.  Pelvi-péritonite. 


Des    voies 
génitales. . 

Aiyuïs  eM  1, 
f  3 
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II.  COMPLICATIONS  GÉNÉRALES 


1°  Articulaires 


2"  Extra-articulaires 


Érythèmes. 
Phlébite. 

.Myélite. 

Localisations  viscérales. 

Certaines  néphrites  aiguës. 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC... 
TRAITEMENT. 


Rhumatisme  bleunorragique. 

1.  Synovite  tendineuse. 
H  vgroma. 

Lumbago.  Torticolis. 
Accidents  cérébraux. 
Névralgies  et  névrites. 
Périostites. 

Épididymite  tuberculeuse. 
•2.  Orchite  traumatique  ou  ourlienne. 

3.  Cystite  tuberculeuse. 

4.  Arthrite  rhumatismale  aigu<;. 
ô.  Arthrite  tuberculeuse. 

L'étude  attentive  des  antécédents  et  la  recherche  microscopique  du  gono- 
coque lèveront  tous  les  doutes. 

Le  malade  qui  a  eu  une  blennorragie  est  un  futur  urinaire  et  la  femme 

une  infirme. 

Le  meilleur  traitement  est  le  traitement  préventif,  c'est-à-dire  L'insti- 
tution d'un  traitement  sévère  contre  une  blennorragie  dès  qu'elle  se 
déclare. 


3.   BLENNORRAGIE  CHRONIQUE,  GOUTTE  MILITAIRE 

Tk-irirT-ivjT'TTn'Nr  \  Inflammation  chronique,  d'emblée  ou   succédant  à  l'inflammation  aiguë 

DEFINllKJJN ^      de  la  muqueuse  urétrale. 

/   1.  Excès  de  table  ou  excès  vénériens. 
I  2.  Emploi  intempestif  des  balsamiques  et  des  injections. 
ÉTIOLOGIE {  3.  Etats  constitutionnels. 

4.  Phimosis. 

5.  Rétrécissements  de  l'urètre. 

1.  Siège  :  Partie  profonde  de  l'urètre  antérieur. 

2.  Inflammation    de   la   muqueuse  et   des   glandes,   ce   qui    explique    la 
difficulté   du    traitement. 

ANAÏOMIE  J 

ATHOLOGIQUE..  {  (  £  SSKSr*" 

3.  M  aqueuse <£   ExJcérée> 

(  8.   Granuleuse. 

I  1.  Goutte  opaline  tous  les  matins  au  méat.  Elle  ne 
l  renfermerait  pas  de  gonocoque. 

I.        Urétrite  )  2.  Taches  jaunâtres  maculant  la  chemise. 

1  antérieure....  \  3.  Mucosités  purulentes  ramenées  par  un  explora- 

l  /  teur  à  boule  olivaire. 

]  V  4.  Pas  de  signes  fonctionnels. 

TOLOflE     "  /  ''  Sécrétion  blanchâtre  et  laiteuse. 

'  2.  Fréquence  des  mictions. 

i  3.  Ecoulement  au  premier  jet  d'urine,  sous  forme 
11.        urémie  î         de  bouch0n  muqueux. 

i  4.  Daus  le  cas  de  sécrétion  abondante,  celle-ci  peut 
arriver  au  méat  sous  forme  d'une  goutte  blan- 
châtre ressemblant  à  du  sperme. 

3  II  doit  être  très  réservé  à  cause  de  la  résistance  de  cette  affection  au 
•  )      traitement. 

1.  Rétrécissement  (bulbaire). 

"   '    ■  )  ï  P?ostetïte. 

,  4.  Orchite. 

/        r   .  \  Instillations    de    nitrate    d'argent    au     1/50, 

i  i«  externe (      tous  les  2  jour? 

T \  2°  Interne I  Balsamiques. 

!  3°  Général I  Antirhumatismal  et    antiscrofuleux. 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 
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4.   URÉTRITE  CHEZ  LA  FEMME 

cttat  nrTF  S  ,-  ^*  l*ri miti vo.      ^  On  peut  rencontrer  également  l'urétrite  chez  les 

E  îiui^ULriUi j  j    u    secondaire.   ?      petites  filles  atteintes  de  vulvo-vaginite. 

^  I.  Sensation  désagréable  à  la  miction. 
SYMPTOMATOLOGIE.  /  2.  Presser  d'arrière  en   avant  la  cloison  urétro-vaginale   pour  faire 

perler  au  méat  une  goutte  de  pus,  dans  le  cas  de  doute. 

txtt-dtt-c  S  3"^  semaines  avec  persistance  d'un  écoulement  opalin  venant  sourdre 

DUREE j        au  méat> 

PRONOSTIC |  Bénin. 

TRAITEMENT |  Traitement  local,  avec  le  nitrate  d'argent  au  1/50. 


5.  CHANCRE  SIMPLE.  MOL    OU  NON  INFECTIEUX 

(  Affection  ulcéreuse  des  orgaues  génitaux  externes  avec  adénopathie, 
^,_,_lv-rp--.^.  î      mais  sans  infection  générale. 

ut**  Lis  il  lu  i\ \  Contrairement  au  chancre  syphilitique,  le  chancre  simple  est  auto- 

'      inoculable  et  ne  préserve  pas  de  la  vérole. 

(  1.  Coutagion  directe  par  apport  sur    une  petite  surface    dépourvue 
ÉTIOLOGIE \      d'épiderme  de  la  sécrétion  d'un  autre  chancre  mou. 

(  2.  Influence  des  rapports  sexuels. 

ANATOMIE  )  1.  Bourgeons  charnus  limitant  le  chancre. 

PATHOLOGIQUE /  2.  Pas  de  sclérose  des  parois  des  vaisseaux. 

1.  Ulcération  circulaire  à  bords  comme  taillés  à  l'emporte-pièce. 

2.  Rougeur  de  la  peau  tout  autour. 

3.  Suppuration  plus  ou  moins  abondante,  au-dessous  de  laquelle  est 
un  fond  granuleux  et  rouge. 

4.  Pas  de  sensation  d'induration  de  la  base  de  l'ulcération. 

5.  Cette  ulcération  peut  être  superficielle  ou  assez  profonde. 

11.  Bord  libre  du  pré- 
J       puce. 
A.  Homme,  à  2.  Sillon    balano-pré- 
putial. 

f  6-  Siè9e-  '  J  M.  Fourchette. 

/  f  B.  Femme.      2.  Petites  lèvres, 

f  1(3.  Anus. 

nr.   ■  „,  „^.*^«„A«;+«irtCT    S  Abdomen  et  cuisses. 
.  Régions  extragenitales.  j  Rarement  la  face> 

1.  Chancre  papuleux. 

2.  Chancre  exulcéreux. 

<t.âïïS?-SgÊ£S!£,x- 

ô.  Chancre  fissuraire  à  lanus. 

6.  Chancre  furonculeux. 

MARPHF  j  1.  La  guérison  se  fait  en  25  jours,  si  le  chancre  est  soigné. 

'  2.  Il  peut  durer  deux  mois,  dans  le  cas  contraire. 

1.  Inflammation. 

2.  OEdème. 

•  l  Gangrène  et  phagédémsme. 

5.  Lymphangite. 

6.  Adénite  chancreuse. 

1.  Bouton  d'ecthyma. 

i  2.  Herpès. 

niAPArncTTP  '  3-  Chancre  syphilitique. 

uiAtrJNU&i  lu ,    Chancres  mlxtes. 

'      Enfin  dans  les  cas  douteux,  on  pourra  recourir  à  l'auto-inoculation, 
en  s'entourant  de  toutes  les  précautions  antiseptiques. 

DROTvrncTTr  (  Bénin,  en  ce  que  c'est  un   accident  local  sans   retentissement  grave 

^-".UiNUSiiu j       sur  l'organisme. 

11.  Soins  de  propreté. 
2.  Lavages  répétés  avec  des  liquides  antiseptiques. 
3.  Ne  pas  employer  le  traitement  spécifique. 
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DÉFINITION 


6.  BUBON 


|  Toute  inflammation  ganglionnaire  de  l'aine  ayant  une  cause  véné- 
i       ricune. 


ÉTIOLOGIE 


SYMPTOMATOLOGIE. 


MARCHE 


COMPLICATIONS 


TRAITEMENT. 


I.  Bubon  primitif. 


Iï.  Bubon  secondaire 


I.    BUBON    CHANCREUX. 

1.  Tout   chancre     mou    ne    se   complique    pas    nécessairement    de 
bubon. 

2.  Le  bubon  résulte  de  frottements,  contusions  et  irritations  de  la 
chancrelle. 

3.  Le  ganglion  le  plus  rapproché  de  la  surface  ulcérée  s'enflamme  et 
suppure  seul. 

1.  Traînées  lymphatiques    rouges,  sous   forme  de    cordons   durs  et 

moniliformes. 
•2.  Peau  œdématiée. 

3.  Collection  purulente  ne  tardant  pas  à  s'ouvrir  à  la  peau. 

4.  Ganglions    douloureux,  tuméfiés,  tendant  rapidement  à  la  suppu- 
ration. 

5.  Fluctuation  avec  ,  foyers  purulents.  )  *;  JÊ^ffiS^ 

6.  Ouverture  à  la  peau. 

La  cicatrisation  est  toujours  très  longue. 

1.  Décollements  par  fusées  purulentes. 

2.  Gangrène  de  la  peau. 

3.  Hémorragies  par  altération  inflammatoire  des  parois  des  vaisseaux. 

4.  Orchite. 

5.  Péritonite. 

6.  Cicatrices  vicieuses. 

1°  Prophylactique.  |  Pansements  antiseptiques. 

1.  Vésicatoires  volants. 


1°  Médical. 


2°  Curatif. 


2°   Chirurgical. 


II.    BUBON   SYPHILITIQUE. 


2.  Teinture  d'iode  en  badi- 
geonnages. 

3.  Compression. 

Ouvrir  de  bonne  heure  le 
bubon  au  bistouri  et  le 
recouvrir  d'un  pansement 
antiseptique. 


Origine 


Siège . 


Terminaison 


Il  termine  souvent  une  lymphaugite  de  la   région  située 
entre  le  chancre  et  le  ganglion  tuméfié. 

I  Cette  adénopathie  est  constante,  formée  au  niveau  de  l'aine 
]  d'une  pléiade  ganglionnaire  à  petites  tumeurs  dures,  indo- 
[      lentes  et  mobiles  au  milieu  desquelles  est  un  gros  ganglion. 

/  1.  Du    sujet   plus   ou 

\  La  suppuration,  qui  est  V 
'      souvent  la  terminai-  '  2 
de    ces    bubons, 


l 


son 
résulte 


Marche. 


On  retrouve  les  mêmes  petites 
tumeurs  ganglionnaires 
dures  et  indolentes 


I.  Forme  scléreuse 


III.  Bubon  tertiaire II.  Forme  gommeuse 


moins    entaché    de 
scrofule. 

D'une     association 
j        de    chancre  et    de 
'        chancrelle. 
3.  D'une  irritation  ou 
d'un  traumatisme 

Ce  bubon  est  stationnaire  après  12  à  15  jours. 
Il  persiste  longtemps  comme  témoin  de  l'in- 
fection de  l'économie  par  le  virus  syphilitique. 

1.  Au  cou. 

Au  creux  poplité. 
A  l'épitrochlée. 
Au  cuir  chevelu. 
Au  dos  et  aux  lombes. 

Petites  tumeurs  dures  et  fibreuses. 

Tuméfaction  des  ganglions  qui  ne  tardent 
pas  à  secaséifier  et  à  s'ouvrir  à  l'extérieur 
en  ulcérant  la  peau. 
Le  traitement  est  celui  de  la  syphilis  tertiaire. 
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CHANCRE  SYPHILITIQUE,   INDURÉ,  INFECTANT 


DÉFINITION. 


Ulcération  qui  est  la  première  manifestation  de  la  vérole. 
Le  chancre  apparaît  au  point  même  d'inoculation,  15-30  jours  après  l'infec- 
tion, et  est  en  général  unique. 


ETIOLOGIE 


S 


" 


La  contagion  peut  se  faire  : 


1 .  Directement,  à  !a  suite  de  rapports  sexuels. 

i  1.  Rasoirs  du  coiffeur. 

2.  Par  hasard.  <  2.  Verres  à  boire  containi- 

(      nés  par  un  syphilitique. 


1.  Tissu  dur,  fibro-cartilagiueux,  résistant. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


Au   microscope,   entre  les  faisceaux 
conjonctifs  du  derme,  on  trouve... 


Des  cellules  lymphatiques. 
Des  cellules  fibro-plastiques. 
Des  lésions  de  sclérose. 


3.  Composition  du  liquide. 


1°  Parties  géni- 
tales   


a.  Globules  de  pus. 
(3.  Cellules  lymphatiques. 
y.  Granulations  graisseuses. 
h.  Microbes  divers. 


A.  Homme.   ;  2.  Gland. 


(  1.  Prépuce. 


B.  Femme 


(  3.  Scrotum. 

\  1.  Grandes  et  petites  lèvres. 
|  2.  Vagin. 


A.  Siège. 
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1°  Période 
début. 


de 


2°  Parties 
sines  . 


voi 


1.  Anus. 

2.  Mont  de  Vénus. 

3.  Cuisse  (face  interne). 

Membres,  doigt. 


3°  Parties  ext 
génitales . 


\  2.  Bras  (vaccins). 
i  a     /  o 

-Il 


B.  Forme. 


A.  Sympt. physiques. 


2° 


Période 
d'état 


i 


B.  S.    fonctionnels 


C.  Sympt.  généraux 


Cou,  lèvres,  menton. 

Amygdales. 

Nez. 

Papule  arrondie. 

Papule  saillante. 

Papule  ferme. 

Papule  avec  petite  érosion  au  centre. 

/  1.  Exulcération   lisse   et  régulière   pouvant   être   plus 
élevée  que  les  régions  voisines. 

2.  Forme  régulière  arrondie. 

3.  Coloration  chair  musculaire. 

4.  Fond  quelquefois  grisâtre. 

5.  Pas  de  suppuration. 

6.  Vernis  séreux  brillant  recouvrant  le  fond. 

a.  Chancre  nain. 

p.  Chancre  volumineux. 

Induration  chondroïde  de  la  base  du  chancre  ;  c'est  le 
signe  capital,  pouvant  persister  pendant  longtemps 
avec  conservation  d'une  tuméfaction  nette  qui  ne 
laisse  pas  de  doute. 

Douleur  nulle,  à  moins  que  le  chancre  ne  siège  au 
niveau  d'un  orifice. 
2.  L'inoculation  au  sujet  qui  en  est  porteur  ne  donne 
aucun  résultat. 

Ils  apparaissent  à  la    fin  du   chancre   et  forment  les 
troubles  de  la  période  secondaire. 


7.  Dimensions:  variable* 


1. 


(  1.   Inflammation. 
COMPLICATIONS..  ]  2.  OEdème. 

'  3.  Gangrène  et  phagédénisme. 


MARCHE 


1.  Le  chancre  qui  touche  à  sa  fin  se  couvre  de  bourgeons  charnus  et  con- 

serve pendant  longtemps  encore  une  sclérose  de  sa  base;  à  sa  place 
on  voit  une  macule  assez  tenace. 

2.  Transformation  en  plaque  muqueuse. 

3.  Induration  des  vaisseaux  lymphatiques  qui  se  présentent  sous  forme 

de  cordons  durs. 

4.  Suppuration. 


37  — 


DIAGNOSTIC 


1"  Positif.. 


2°  Différentiel. 


Les  ganglions  deviennent. 


Un  bon  signe  est  Yadénopathie  préco:e. 

1.  Durs. 

2.  Volumineux. 

3.  Indolents. 

4.  Roulant  sous  le  doigt. 

5.  Bilatéraux  le  plus  souvent. 

Ou  les  trouve  surtout  au  niveau  de  l'aine  et  ils  persistent 
longtemps  après  la  disparition  du  chancre. 

Les  ganglions  sous-occipitaux  sont  considérés  comme  la 
«  signature  de  la  vérole  ». 

1.  Herpès  de  la  verge  ou  des  grandes  lèvres. 

2.  Chancre  simple. 

3.  Chancre  mixte. 

4.  Ecthyma. 

5.  Folliculite. 

6.  Vulvite  et  balanite  desquamante. 

7.  Cancer. 

8.  Vaccine  ulcéreuse. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


Il  est  sérieux,  à  cause  des  accidents  graves  de  la  période  tertiaire  qui  frap- 
pent les  malades  non  traités. 

Une  vérole  doit  être  régulièrement  soignée  pendant,  trois  ans,  si  l'on  veut 
éviter  les  manifestations  ultérieures,  et  le  mariage  ne  sera  accordé  que  si 
les  malades  ont  poursuivi  régulièrement  leur  traitement  et  n'ont  pas  eu 
depuis  longtemps  de  signes  graves. 

Chez  la  femme,  les  avortements  répétés  sont  souvent  une  preuve  de  spécificité. 


1°  Hygiénique. 


2°  Médical. 


3°  Chirurgical,  j 


1.  Soins  de  propreté. 

2.  Pansements  antiseptiques  de  l'ulcération  poudre  d'io- 
doforme). 

Prendre  tous  les  jours,  avec  arrêt  de  8  jours  tous  les  mois, 
deux  pilules  de  protoiodure  d'hydrargyre. 

Au  début  commencer  par  une  seule  pilule. 

Poursuivre  le  traitement  pendant  3  années. 

Dans  les  cas  d'accidents  du  côté  de  la  bouche  (gingivite), 
cesser  le  traitement  et  ordonner  des  gargarismes  au  chlo- 
rate de  potasse  (5  p.  100). 

L'excision  du  chancre  ne  peut  donner  aucun  résultat,  car 
l'infection  est  généralisée  dès  l'inoculation. 


8.   SYPHILIS  SECONDAIRE 


DÉFINITION. 


I.     TROUBLES 
GÉNÉRAUX. 


Deuxième  phase  de  la  syphilis,  caractérisée  surtout  par  la  roséole  et  par  les 
plaques  muqueuses. 

1.  Fièvre,  rapprochant  la  syphilis  des  maladies  infectieuses. 

2.  Troubles  généraux  de  la  nutrition  :  chlorose  syphilitique  et  perte  de  l'appétit. 

3.  Anesthésie  des  seins  chez  la  femme. 


4.  Induration  des  ganglions  lymphatiques. 

5.  Céphalée  nocturne. 

G.  Hypertrophie  amygdalienne. 

7.  Hypertrophie  delà  rate. 

8.  Ictère. 

9.  Chute  des  cheveux. 

10.  Maux  de  gorge  persistants. 

11.  Tendance  aux  avortements. 


(  et.  Ganglions  sous-occipitaux. 
]  [3.  Ganglion  sus-épitrochléen. 
(  y.  Ganglions  de  l'aine. 


II.    TROUBLES 
DE  LA  PEAU. 


Voir  page  38, 
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SYPHILIS  SECONDAIRE  [Suite.) 


- 


1 .  Cuir  chevelu. 

3.  Cou  ;collier  de  Vénus). 


Front. 

Tronc. 


I.   Signes 
communs  . 


Forme . 


1.   Krythème. 
3.   Squame?. 


2.   Papules. 

».   Vésicules. 


|  Arrondie  avec  tendance  à  la  confluence. 


II.   Roséole 


P 
4 

A 

«sj  jlll.  Syphilides  j 
j   !      papuleuses. 

W 
P 

* 

a 

n 

P 
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IV.  Plaques 
muqueuses. 


Couleur |  Teinte  jambon  cuivrée. 

yarc/œ  \  Tendauce  à  la  généralisation,  contrairement  à  ce  qui  se 

}      passe  pour  les  syphilides  tertiaires, 
c'est  la  première  des  manifestations  cutanées. 

gfè„e  \  1-  Jamais  la  face. 

J '(  2.   Tronc  presque  toujours. 

Aspect |  Taches  arrondies  de  la  grosseur  d'une  lentille. 

Forme |  Roséole  papuleuse,  dite  ortiée. 

Couleur |  Rose,  puis  rouge  vineux. 

Marche |  Lente,  persistant  plusieurs  semaines. 

Récidive |  C'est  la  roséole  de  retour. 

(  1.  Roséole  sudorale. 

2.  Urticaire. 

3.  Pytyriasis. 

I  4.  Roséoles  médicamenteuses  (Iode,  Antipyrine}. 

4SJject  \  Éléments  arrondis,  couleur  jambon  fumé,  saillants,  puis 

^      \      squameux. 

Variétés  cliniques.      J:  g^ffi68  Hchénoïdes  et  Syphilides  psoriasiformes. 
1  (  2.  Syphilides  pustuleuses  et  byphilides  pigmentaires. 

Marche |  Lente. 

1 .  Baisers. 

2.  -Morsures. 

3.  Contact  de  la  salive. 

4.  Opérations  dentaires. 

5.  Nourrices  contaminées. 
G.   Contagion  professionnelle  (médecine). 

r     t     ■  S  Les  plaques  sont  absolument  indolores,  ce  qui  favorise  sin- 

tontagion ..  j      gulièrement  la  contagion. 


Diagnostic. 


Etiologie. 


Variétés  cliniques. 


1.  Type  érosif  (c'est  le  plus  fréquent). 

2.  Type  papuleux. 

3.  Type  hypertrophique. 

{  4.  Type  papulo-ulcéreux. 

Forme |  Annulaire  ou  elliptique. 

Coloration ]  Blanchâtre,  grisâtre. 

(  1.  Amygdales. 
1°   fréquentes 


Localisations. 


2. 
3. 


Lèvres. 
Langue. 

.    1 .  Anus. 

2°   rares J  2.  Verge. 

3.   Grandes  lèvres. 

Le  diagnostic  avec  les  plaques  diphtériques,  lorsqu'elles 
i       siègent  sur   les   amygdales,  est  pour  ainsi  dire  impos- 
n.  , .  \      sible  cliniquement. 

Diagnostic. Seul,    l'examen  bactériologique  permet  de  reconnaître  le 

'      bacille  de   Klebs-Lôffler,  et  doit  toujours  être  fait  dans 

les  cas  douteux. 
i  1.  Propreté  de  la  bouche. 

Traitement 2.   Gargarismes  antiseptiques. 

/  3.   Cautérisations  au  nitrate  d'argent. 


TERMINAISON 


(  Les  accidents  secondaires  de  la  vérole  se  résument  donc  en  troubles  géne- 
>      raux  et  cutanés.  Ils   peuveut  disparaître  assez    vite  et  le  malade  peut  ne 
/      plus  avoir  d'accidents,  surtout  à  la  suite  d'un  traitement  sévère  ou  bien  la 
période  tertiaire  apparaît  avec  ses  dangereuses  conséquences. 


DÉFINITION 


I.  Peau 

Gommés  syphilitiques. 


M 

o 
o 

o 
o 

H 
Oh 

S  , 

^h  '    III-  Système  locomoteur. 


Formes  cliniques 


1.  Syphilide  gommeuse  sèche. 


2.  Syphilides  ulcératives. 


■). 


II.  Tissu  cellulaire 


VI.  Organes  divers. 


TRAITEMENT 


—  ;]()  — 
9.  SYPHILIS  TERTIAIRE 

<  Troisième  et  dernière  phase  de  la  syphilis,  celle  à  laquelle  ahoutit 
\      fatalement  la  vérole  non  soignée. 

I  faisant  saillie  à 
la  surface  du 
derme. 

pouvant  abou- 
tir au  phngé- 
dénisme. 

Gommes  gangreneuses  d'emblée. 

1.  Acné. 

?.  Folliculite,  sycosis. 

Tuberculose  et  cancer. 

Lupus,  ulcéré  ou  non. 
5.  Erythème  noueux. 

Gomme  pouvant  se  ramollir  et  s'ouvrir  à  la  peau. 

Arthropathie. 

Diagnostic.  Voir  Hydarl/irose,  in  Pathologie  externe,  p.  40. 

Tous  les  organes  de  l'économie  peuvent  être  lésés  et  si  la  vérole  en 
frappe  certains  avec  une  certaine  prédilection,  elle  n'en  ménage 
aucun. 

Ces  lésions  sont  toutes  justiciables  du  j>  1.   Frictions   mercurielles; 
traitement  spécifique,  c'est-à-dire  :  (  2.  Iodure  de  potassium. 

Des  tumeurs  que  l'on  croyait  de  nature  cancéreuse  et  que  l'on  était 
près  d'enlever  au  bistouri  ont  fondu  en  peu  de  temps  sous  l'in- 
fluence du  traitement  spécifique,  et  des  symptômes  graves  encé- 
phaliques qui  avaient  laissé  longtemps  le  diagnostic  en  suspens 
ont  disparucomme  par  enchantement  par  l'administration  d'iodure. 


\ 


Diagnostic 3. 


DÉFINITION. 
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10.  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 
STIGMATES    DE    LHÉRÉDO-SYPHILIS 

L'individu  syphilitique  héréditaire  a  dans  ses  habitudes  et  ses  formes  quel 

que  chose  de  l'enfant:  d'où  le  terme  consacré  d' 'infantilisme. 
Il  est  petit,  débile,  malingre  et  comme  insuffisamment  formé. 
Ce  sont  les  plus  fréquentes. 

;'  renflé  dans  sa  moitié  pos 
[   1.  Crâne  nati forme.  )  vec  sil 

Crâne  asymétrique 
Hydrocéphalie. 


I.  Lésions  osseuses. 


II.  Lésions  cutanées. 


1°  Crâne 


Ion     très    net    intermé- 
diaire  aux  renflements. 


Face 


Front  olympien 


■•! 


3°  Voûte  palatine  . . 
4°  Rachitisme. 

ô°  Os  des  membres. 

0°  Articulations 

7°  Appareil  génital. 


donnant  un    angle    facial 
supérieur  à  la  moyenne. 
Nez  camard. 

Nez  en  lorgnette  par  enchâssement  de  la  par- 
tie inférieure  dans  la  supérieure. 

|  Déviation  en  ogive. 

(  (a.  gonflé. 

Tibia.  ]  p.  inégal. 
(  (  y.  en  lame  de  sabre. 

|  Hydarthroses  et  arthropathies. 
i  Atrophie  et  sclérose  du  testicule. 
•:  Ce  testicule  infantile  est    un  élément  de  grande 
valeur. 


Siège, 


Forme 


" 


1 .  Bouche  et  voile  du  palais. 

2.  Nez. 

3.  Cuisses. 

4.  Lombes. 

Ces  lésions  cutanées  et  cicatricielles 
peuvent  être  : 


a.  arrondies, 
(i.  polycycliques. 
y.  serpigineuses. 
S.  disséminées. 
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11.  TRIADE  IVHUTCHIXSOX 


DEFINITION 


I.  Dents. 


II.  Oreilles. 


III.  Yeux  . 


■armi  toutes  les  lésions  dont  L'ensemble  forme  ce  qu'on  appelle  la  triade  d  Hutchin- 
BOD,  une  seule  est  patltonnomonique,  c'est  la  dent  dite  d'Hutchinson . 

.rs  autres  signes,  quoique  plus  rares,  constituent  par  leur  présence  un  appoint 
sérieux  de  "diagnostic  et  lui  donne  plus  de  force. 

Difficultés  de  la  première  dentition. 

Irrégularité  d'implantation  des  dents  qui  chevauchent  en  tous  sens  les  unes  sur 

les  autres. 
Effritement  et  usure  rapide. 
Microdontisme. 
Formes  anormales. 

en  cupules, 
en  sillons. 
f  y.  en  nappe. 

Dentelures  et  amincissement  du  bord  libre  des  incisives. 

Elle  se  caractérise  par  une  échaucrure  semi-lunaire  à 
convexité  supérieure  etrégulière  des  incisives  médianes 
supérieures  qui- ont  remplacé  les  dents  de  lait. 


6.  Érosions 


\  2. 


Dent  d'Hutchinson. 


Surdité. 
Ecoulement. 
Lésions  cicatricielles. 

Conjonctivites  rebelles. 

Kératites. 

Iritis. 

Choroïdites. 


12.  AFFECTIONS  PARASYPHIL1TIQUES 


PATHOGÉNIE. 
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6° 


«  La  syphilis  ne  fait  pas  que  de  la  syphilis  ».  elle  retentit  encore,  comme  les 
maladies  infectieuses,  sur  l'organisme  tout  entier,  et  crée  des  modes  divers 
d'affections  qui,  sans  être  >  tellement  syphilitiques, n'en  sont  pas  moins  d'ori- 
gine et  de  nature  syphilitique. 

Ce  sont  les  affections  parasyphiliiiques  de  Fournier,  dont  le  caractère  principal 
est  de  ne  pas  régresser  sous  l'influence  du  traitement  spécifique  qui  donne 
dans  la  syphilis  franche  de  si  belles  guérisons. 


Tabès. 

Amyotrophies. 
Paralysie  générale. 


Syphilis  héréditaire. 


5°  Syphilis  acquise. 


Cachexie  fœtale. 
Malformations  diverses. 
Arrêts  de  développement. 

Neurasthénie. 
Hystéro-neuraslhénie. 
Hystérie. 
Epilepsie. 

Rachitisme   hydrocéphalie). 
Méningite. 

y  Rentrant  peut-être  dans  le  groupe  desaffec- 
Affections  douteuses.  <      tions  parasyphiliiiques,  mais  la  démons- 
tration n'en  est  pas  encore  certaine  : . . . . 


) 


1.  Diabète. 

'2.  Adénie. 

3.  Leucoplasies buccales. 


tr  a  TT,l^v^^■N^T,    *>  Pour  la  thérapeutique  de  chacune  de  ces  affections,  se   reporter  au  chapitre 
i  ttiii  i  nui tLM  i    (      (<  TraitemeDt  n  spécial  à  chacune  d'elles . 


V 


INTOXICATIONS 


ÉTIOLOGIE. 


M 
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J.  Hydr.  aigu 


1.  HYDRARGYRISME 


I.  Hydr.  thérapeutique. 

II.  Hydr.  professionnel. 

III.  Hydr.  accidentel 

et  criminel. 


f  1.  Frictions  inercurielles. 

\  2.  Calomel. 

)  La  rapidité  des  accidents  ne  peut  être  prévue; 

(      c'est  une  affaire  d'idiosyncrasie. 

$  Ouvriers  maniant  le  plomb  (chapeliers,  miroitiers, 
(      mineurs). 

\  Absorption  de  liquides  mercuriels,  en  particulier 
|       de  sublimé  ou  bichlorure  de  mercure. 

Dans  l'intoxication  thérapeutique,  le  premier  symptôme  est  la  stomatite,  si- 
gne d'alarme  avant-coureur,  permettant  d'arrêter  la  médication etde  réagir 
localement  par  des  lavages  buccaux  boriques  ou  chlorates. 

Palpitation.  —  2.  Dyspnée.  —  3.  Insomnie. 

Pâleur  des  téguments.  —  5.  Stomatite. 

Perte  d'appétit  et  diarrhée. 

Urines  foncées  et  albumineuses. 

Hémorragies  multiples. 

a.  Léger  érythème  de  la  face  interne 


I.  Forme  légère. 


Il: 


I. 

2. 
3 


II.  Forme  grave. 


4.  Éruptions. 


P- 


des  cuisses  et  du  scrotum, 
Erythème  fébrile  s'étendaut  bientôt 

a  tout  le  corps,  même  à  la  face. 
Forme  vésiculeuse    avec    croûtes 
après  l'ouverture  des  vésicules. 
■.  Eruption  très  intense  déterminant 
un  gonflement    du   visage  avec 
fièvre,  délire,  coma  et  mort. 

1.  Phlegmons. 2. Adénites.  3. Gangrène. 

1.  Tuméfaction  énorme  du  cou. 

2.  Parotidite.  3.  Adénites  cervicales. 

Pâleur  du  visage. 

Déchaussement  des  dents,  qui  deviennent  dépolies,  rugueuses  et  striées. 
Hydr.  J  3.  Tremblement   des    parties    supérieures   du  (  a.  Disparaissant   avec    le    repos, 
corps,  pouvant  descendre  jusqu'aux  jambes.  /  p.  Augmentant  avec  les  émotions. 
Paralysies  :  rares,  incomplètes,  passagères.  —  Hystérie. 
Le  mercure  ne  touche  pas  au  sy.-tème  osseux. 


5.  Complication. 


III.  Forme  très  grave. 


chronique. 


/ 


TERMINAISON. 


Si  les  malades  ne  sont  pas 
traités  ou  continuent  leur 
profession,  des  troubles 
plus  graves  surviennent  : 


Affaiblissement  ou  disparition  des  facultés 

intellectuelles. 

Troubles  digestifs  variés  avec  constipation 
ou  diarrhée. 

Hémorragies  multiples. 

Ecchymoses  purpuriques. 

Enfin,  cachexie  mercurielle  entraînant  une 
déchéance  profonde  qui  conduit  sûrement 
le  malade  à  la  mort. 


DIAGNOSTIC 


1.  Stomatites  et  inflammations  banales. 

2.  Muguet. 

3.  Tremblement  alcoolique. 

4.  Tremblement  de  la  sclérose  en  plaques. 

5.  Eruption  scarlatineuse,  rubéoliforme. 


TRAITEMENT. 


(  1.  Hygiène  des  mines  et  des  ateliers. 
1°  Prophylactique.  <  2.  Soins  de  propreté  extrêmes. 

(  3.  Nettoyage  méticuleux  des  dents  tous  les  matins, 


2°  Guratif, 


1.  Cesser  l'usage  du  mercure. 

2.  Usage  de  diurétiques. 

3.  Potion  d'iodure  de  potassium. 

4.  Hydrothérapie. 


'ri 


2.  ALCOOLISME 


1.  Toute?  les  boisson?  alcooliques  ou  spiritueuses 

2,  L'absinthe  est  une  des  plus  redoutables. 


». 


AXATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


/ 


pli 
ÉTIOLOGIE  <  '-'•  ^e  Pouvoir  toxique  des  liqueurs  est  dû  surtout  aux  essences  qu'elles  ren- 

ferment. 

Il  est  beaucoup  plus  dangereux  d'absorber  l'alcool  le  matin  à  jeun. 
Influence  des  professions  (cuisiniers,  marchands  de  vin). 
(  (  a.  Du  cerveau. 

1.  Congestion.  <  £.  Des  méninges. 
'  y.  Du  poumon. 

"2.  Tous  les  viscères  contiennent  de  l'alcool. 

1.  Foie  cirvhotique  et  stéaiosé. 

2.  Dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 

3.  Lésions  athéromateuses  des  vaisseaux. 

4.  Sclérose  rénale. 

5.  Tuméfaction   de  la    muqueuse  laryngée    (laryngite 
a  crapula). 

Ci.  Inflammation  des  méninges. 
7.  Estomac  dilaté  ou  rétréci. 

1.  Congestion  de  la  face. 

2.  Loquacité  extrême. 

3.  Démarche  titubante. 

4.  Maux  d'estomac. 
j  5.  Vomissements. 

f  G.  Crise  soporifique  où  le  malade  est  en  pleine  résolu- 
l  tion  musculaire. 

dû  aux  liqueurs  aromatiques  (absinthe).  Convulsions  épileptiformes. 


I.  A.  aigu 


II.  A.  chronique. 


I.    Alcoolisme 

Ivresse.) 


aigu 


\, 


dû  au  vin. 


H 

»-H 

o 
- 
o 

H 
< 

O 
H 

- 


1°  Symptômes  digestifs. . . 


1.  Pyrosis. 

2.  Digestions  laborieuses. 

3.  Pituites  matutinales. 

4.  Ulcérations  stomacales  déterminant  des 
vomissements  quipeuvent  être  sangui- 
nolents. 


II 


Alcoolisme 
chronique 


\ 


2°  Symptômes  hépatiques. .      «' 

1. 
2. 

3°  Symptômes  nerveux....  <  3. 

h.- 

o. 


(  1.  Congestion. 
>  2. 


Eu  résumé,  les  4  symptômes  cardinaux  de 
l'alcoolisme  à  petite  dose  sont  : 


TERMINAISON 


COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC 


Stéatose. 

Ictère. 

Cirrhose  atrophique. 

Tremblement  vertical  des  doigts. 
Maux  de  têtes  et  vertiges. 
Fourmillements  dans  les  mollets. 
Hallucinations. 
Cauchemars. 

1°  Tremblement   vertical    des    mains     et    tremble- 
ment fibrillaire  de  la  langue. 
2°  Pituites  matutinales. 
<  3°  Crampes  dans  les  mollets. 
4°  Cauchemars  (rêves  terrifiants  . 

Le  malade  voit,  la  nuit,  des  précipices  où  il  tombe, 
des  rats  et  des  chats  qui  le  dévorent. 
Guérison,  àmoins  que  le  malade  ne  tombe  en  hypo- 
thermie et  ne  meure  dans  une  algidité  complète. 

1.  Folie. 

2.  Paralysie  générale. 

3.  Ulcérations  de  l'estomac. 

1 .  Delitium  tremens  ou  délire  furieux(camisole  de  force)quipeut  durer  3-5  jours. 

2.  Paralysies,  surtout  paralysies  des  péroniers  :  le  malade  steppe. 

C'est  une   paralysie  longue  à  guérir  et  due  à  une  névrite 
rique  toxique. 
Rétractions  musculaires  consécutives. 
Syncope  et  mort  par  paralysie  des  muscles  respirateurs. 


I.  Alcoolisme  aigu 


II. 


Alcoolisme^ 
chronique.  ) 


périphé- 


Odeur  sui  generis  de  l'haleine. 


PRONOSTIC 


Commémoratifs. 

Les  femmes  nient  en  général  leurs  antécédents  éthyliques. 
La  forme  chronique  est  beaucoup  plus  sérieuse  que  la  forme  aiguë,  mais 
ce  qui  fait  la  gravité  de  l'alcoolisme,  c'est,  outre  la  mort  des  sujets  par 
\      lypémanie,  manie  et  suicide,   le   terrain  morbide  que  lèguent  à  leurs 
,      enfants  ceux  qui  en  sont  atteints  : 

'  Les  fils  d'éthyliquessont  des  candidats  à  l'épilepsie,  à  la  scrofule  et  à  l'im- 
bécillité. 
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I.  Alcoolisme  aigu. 


TRAITEMENT.. 


II.  Alcoolisme  chronique. 


1.  Faire  vomir  avec  20  gouttes  d'acétate  d'am- 

moniaque dans  un  peu  d'eau. 

2.  Ilepos. 

1.  Chez  les  grands  buveurs,  qui  absorbent  des 

quantités  considérables  d'alcool  par  fantai- 
sie ou  par  métier  (placiers  en  vins),  employer 
la  méthode  lente,  qui  consiste  à  leur  faire 
prendre  tous  les  joursdes  quantités  de  moins 
en  moins  considérables  d'alcool. 

2.  Aux  autres,  interdire  l'usage  de  toutes  li- 

queurs spiritueuses  et  ne  leur  accorder 
comme  boisson  que  l'eau  ou  le  lait  pendant 
les  repas  et  dans  la  journée. 

3.  Agir  surtout  sur  le  moral  des  ouvriers  et  leur 

bien  persuader  que  ce  n'est  jamais  le  vin  qui 
a  donné  des  forces,  que  ce  n'est  qu'un  exci- 
tant temporaire,  ayant  tôt  ou  tard  son  re- 
tentissement sur  une  partie  quelconque  de 
l'économie. 


3.  PHOSPHORISME 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


o 
o 

o 

< 

O 

H 

F 


I.  Phosphorisme 
aigu 


II.   Phosphorisme 
chronique. . 


TRAITEMENT.   . 


lrc  période. 


1.  Empoisonnement  accidentel. 

2.  Empoisonnement  criminel. 

3.  Absorption  de  pâtes  à  rats  par  des  animaux  de  boucherie. 

20  centigrammes  de  phosphore  suffisent  pour  déterminer  une  intoxica- 
tion mortelle. 
25  allumettes  contiennent  une  dose  suffisante  pour  amener  la  mort. 

Dégénérescence  graisseuse  de  tous  les  organes  et  en  particulier  du  foie, 
apparaissant  2  à  3  jours  après  la  mort. 

Dans  les  recherches  toxicologiques,  les  lueurs  phosphorescentes  caractéris- 
tiques de  l'empoisonnement  peuvent  ne  plus  apparaître  si  on  les  fait  tar- 
divement (5-6  jours). 

Les  symptômes  apparaissent  avec  une  étonnante  rapidité.  On  l'observe 
surtout  chez  les  allumettiers. 

1.  Saveur  alliacée. 

2.  Haleine  phosphorescente  quelquefois,  dans  l'obscurité. 

3.  Vomissements  alimentaires  et  bilieux,  lumineux. 

4.  Douleurs  de  gorge. 

5.  Odeur  de  phosphore. 
(;.  Ventre  gonflé  et  douloureux. 
7.  Diarrhée  lumineuse  dans  l'obscurité. 
Cette  période  peut  durer  1-2  jours  et  être  suivie  d'un  calme 

trompeur  qui  est  en  général  d'un  pronostic  sombre. 

f  1.  Douleurs. 
C'est  la  période  de  Yiclère  grave  qui  î  2.  Hyperesthésie. 

se  montre  le  3e  ou  4e  jour J  3.  Délire. 

(  4.  Hallucinations. 

Tantôt  courte,  tantôt  accompagnée  d'hémorragies  diverses  et 
de  taches  pétéchiales  nombreuses. 

1.  Œdème. 

2.  Albuminurie. 

3.  Phénomènes  cachectiques. 

I.  Vomitifs. 

î.  Lavage  de  l'estomac. 
5.  Antidote    :    térébenthine    à   la   dose    de 
G  grammes  par  jour. 

Traitement  chirurgical. 


2°  période. 


11   se  complique  souvent  de  la  \ 
nécrose  des  maxillaires  avec. .  f 


I.   Phosphorisme  aigu 


II.  Phosphorisme  chronique. 


I  I 


».   SATURNISME 


^ 


I.  Sat.  accidentel 


.    I.  Gibier  avec  grains  de  plomb. 

j  '.  -     res. 

i  -\.  Eau  stagnant  dans  des  récipients  de  plomb. 

[  t.   Habitation  dans  des  chambres  neuves  peintes  à  la  céruse. 


g 

i    II.  Sat  chronique    I  TouLe?  ^s  professions  exposant  à  se  servir  du  plomb  peintres,  typographes, 
2  "4  fabricants  de  céruse  . 

-  / 

^      Voies  d  apport. 


1. 

•j 

3. 

•i. 

1. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


— 
Û 

z 
c 

C 
r- 
A 

P 


l« 


Coliques 
p'.omb. 


de 


Digestive. 

Aérienne. 

Cutaut-e. 

Muqueuse. 

Plomb  dans  les  viscères. 

Athérome  des  vaisseaux, 
o.  Hypertrophie  du  cœur. 
4.  Atrophie  des  muscles, 
ô.  Paralysies  saturnines  reconnaissant  pour  cause  une  névrite  segmentaire 

et  péri-axile. 
6.  Les  lésions  médullaires  mentionnées  sont  toutes  sujettes  à  caution. 

1.  Peuvent  survenir  brusquement. 

2.  Douleurs  continues,  exaspérantes. 

3.  Ventre  en  bateau,  dur. 

4.  Vomissements. 

5.  Constipation. 
I  6.  Foie  petit. 

I  7.  Absence  de  fièvre. 

•2    Altérations  du  sang.  —  Diminution  par  moitié  du  nombre  des  globules  rouges. 

Faciès  jaune  pâle. 
4°  Liséré  bleuté  gingival  de  Burton. 
ô0  Haleine  fétide. 

6°  Plaques  muqueuses  buccales  au  niveau  de  la  face  interne  des  joues. 
7°  Parotidites. 

|  Anesthésie.  Hyperesthésie.  Dysesthésie. 
|  Amblyopie.  Amaurose. 

'  a',  deltoïde. 

|3\  biceps. 

y',  brachial  antérieur. 
V  8'.  long    supinateur. 

Type  antibrachial  ou  paralysie  des  muscles  extenseurs 

de  l'avant-bras  à  l'exception  du  long  supinateur . 
Type  thénarien  ou  paralysie  des  muscles  de  cette  pe- 
tite masse  musculaire. 
Type  péronier  ou  paralysie  des  pérouiers  et  extenseurs 
des  orteils,  à  L'exception  du  jambier  antérieur. 
e.  Type  laryngé. 
Formes  gé-  s  Muscles  du  tronc,  abdomen  et  thorax.  Tremblement,  beau- 
néralisées.  (      coup  plus  marqué  à  la  fin  de  la  journée. 

Perte  précoce  de  la  contractilité  électrique. 
Tumeur  dorsale  du  poignet. 
13    Atrophie  musculaire,  frappant  surtout  les  muscles  paralysés. 
14Û  Hystérie  et  apoplexie  saturnines. 

1. 
Signes  précurseurs I  2. 


9- 


Sympt, 
Sympt. 


sensitifs  . 
sensoriels. 

/ 


/. 


10° 


Sympt.  moteurs. 
Paralysies 


Formes  lo- 
calisées   : 
cinq  types. 


Type  supérieur  ou  brachial  ou 
paralysie  des 


//. 


11° 


15°  Sympt.  cérébraux 
Encéphalopathie 

saturnine j  Formes  cliniques,  d'après  l'exagé 

ration  d'un  symptôme 


Céphalalgie. 
Vertiges. 
Hallucinations. 
Forme  délirante. 
Forme  convulsive, 
Forme  comateuse. 


16°  Néphrite  interstitielle  chronique,  i  1.  Epithéliale. 
ayant  une  double  origine \  2.   Vas^ulaire. 

17°  Goutte,  caractérisée  par  l'apparition  rapide  de  tophus. 

\  Elle  est  eu  rapport  avec  la  continuité  ou  la  cessation  d'action  de  la  cause  toxique. 
t      La  colique  de  plomb  est  souvent  le  premier  symptôme  observé. 
Le  liséré  gingival  est  un  excellent  signe  et  les  antécédents  professionnels  ne 

laisseront  pas  place  au  doute. 
Craindre  la  cachexie,  la   faiblesse    et  le  dépérissement  auxquels   aboutissent 
fatalement  tous  les  malades  non  traités. 


MARCHE 

DIAGNOSTIC 
PRONOSTIC 
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lo  Prophylactique. 


TRAITEMENT.      2u  CuraUf 


i  Les  ouvriers  doivent  quitter  leur  profession. 

I  1.  Contre  la  constipa-  ^  a.   Eau-de-vie  allemande. 
1       tion  opioiàtre.  (  [3.  Sulfate  de  soude. 

\  2    Contre  les  douleurs    *  a-  Cataplasmes  laudanisés. 
i  ..   Lonire  les  aouieurs.  (  ^  injection  de  morphine. 

]  3.  Contre  l'anémie  :  Toniques  et  reconstituants. 

i  4.  Contre  la  paralysie  :  Courants  continus. 

f  ô.  Bains   sulfureux   et   prescription  d'iudure  de  potas 

\        sinm. 


:i. 


INTOXICATION  PAR  L'OXYDE  DE  CARBONE 


L'oxyde  de  carbone  est  toxique  quand  sa  proportion  dans  l'air  dépasse  un  pour  cent. 

1.  Réchaud  de  charbon,  procédé  de  choix  des  suicides  d'ouvriers. 

2.  Poêles  à  tirage  insuffisant. 

3.  Ouvriers  des  hauts  fourneaux  et  des  fonderies. 

4.  Grands  incendies  où  la  plupart  des  victimes   meurent  asphyxiées  par 
le  dégagement  de  ce  gaz. 

L'oxyde  de  carbone  a  la  propriété  de  se  fixer  sur  l'hémoglobine  des  héma- 
ties du  sang,  formant  avec  elles  un  composé  plus  stable  que  l'oxyhémo- 
globine  normale  et  enlevant  par  suite  aux  globules  rouges  le  pouvoir  de 
fixation  naturel  qu'ils  possèdent  pour  l'oxygène. 

1.  Les  cadavres  se  conservent  assez  longtemps. 

2.  Sang  fluide  rouge  clair. 

3.  Organes  rouges  à  la  coupe. 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGENIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


4.  Examen  spectroscopique  du  sang 


1°  Intoxication 
consciente. 


I.  Forme  aiguë. 


SYMPTOMATOLOGIE 


TERMINAISON. 


TRAITEMENT. 


Les  2  bandes  d'absorption  du  spectre 
qui  se  réunissenten  une  seule  sous 
l'influence  d'un  ageut  réducteur 
agissant  sur  du  sangnormal  est  un 
phénomène  qu'on  ne  retrouve  plus 
quand  le  sang  contient  de  l'oxyde 
de  carbone. 

1.  Maux  de  tête  violents. 
(  2.  Vomissements. 

3.  Dérobement  des  jambes. 

4.  Dyspnée,   palpitations   et 
cyanose. 

[  5.  Coma  ou  convulsions. 
G.  Mort. 

2°  Intoxication  inconsciente,  survenant  pen- 
dant le  sommeil.  Le  malade  meurt  comme 
dans  un  rêve. 

1.  Courbature. 

2.  Anémie  progressive. 

3.  Toux  trachéale. 

4.  Glycosurie. 

1°  Le  malade  n'a  respiré  que  pendant  peu  de  temps  ce  gaz  délétère;  on 
peut  encore  le  sauver. 

Folie. 

Ramollissement  du  cerveau. 
Paralysies  partielles  ou  généralisées. 
Troubles  cutanés;  éruptions. 


II.  Forme  chronique. 


2°  L'absorption  a  été  longue; 
des  complications  graves 
peuvent  survenir  : 


5.  Troubles  trophiques  et  escarres. 


Respiration  au  grand  air. 
Inhalations  d'oxygène. 
Respiration  artificielle  (Voir  Asphyxie) 
Frictions  stimulantes. 
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6.   INTOXICATION   PAR  LA  NICOTINE  ET  LE  TABAC 

I.    INTOXICATION   AIGUÈ  PAR  LA  NICOTINE. 
-  rare. 

L  i  nicotine  à  très  petite  dose  tue  d'une  façon  foudroyante. 

II.  INTOXICATION  AIGUÈ  PAR  LE  TABAC. 

L:i  toxicité  du  tabac  est  surtout  due  à  la  nicotine  qu'il  renferme. 

^  1.  Lavements  de  décoction  de  tabac. 

ETIOLOGIE \  '2.  Application  de  feuilles  de  tabac  sur  les  ulcères. 

Dose  toxique  =30  grammes. 

1.  Brûlure  à  la  gorge  et  à  l'œsophage. 

2.  Vomissements. 

<  ?"  Sîai7hiéi '•    .      « 

4.  céphalalgie  et  vertiges. 

5.  Sueurs  froides. 
.  6.  Convulsions. 

TERMINAISON .   |  Mort  dans  le  coma  par  asphyxie  ou  syncope. 

TRAITEMENT |  Vomitifs. 

III.    INTOXICATION    CHRONIQUE   PAR    LE    TABAC. 

'  1.  Fumeurs. 

ETIOLOGIE \l  Chiqueurs. 

)  3.  Pnseurs. 
i.  Ouvriers  dans  les  manufactures  de  tabac. 

/  1.  Tremblement. 

I  2.  Perte  de  la  mémoire. 

I  3.  Angine  de  poitrine. 

I  4.  Carie  des  enfants. 

SYMPTOMATOLOGIE.  {    |*  n-^l-i^fi^^:.    . 

6.  Digestions  laborieuses. 

I     T.  Avortement  chez  la  femme. 

r     8.  Impuissance  chez  l'homme. 

9.  Troubles  du  goût  et  de  l'odorat. 

1  10.  Amblyopie. 

TRAITEMENT |  Cesser  progressivement  l'usage  du  tabac. 


/  . 


EMPOISONNEMENT  PAR  L'OPIUM 


ETIOLOGIE 


SYMPTOMATOLO  GIE. 


TRAITEMENT. 


I.   EMPOISONNEMENT    AIGU. 

Le  laudauum  est  mortel  chez  l'homme  à  la  dose  de  1  gr.,  et  doit 
être  donné  chez  le  nouveau-né  à  doses  très  faibles  et  avec  une 
grande  prudence. 

11.  Maux  de  tête,  surtout  au  niveau  des 
tempes. 
2.  Palpitations. 
1°  Période  d'excitation...  \  3.  Rapidité  du  pouls. 

I  4.  Sécheresse  de  la  bouche, 
f  5.  Nausées  et  vomissements. 
V  G.  Délire  et  agitation. 

Le  symptôme  caractéristique,  qui  ne 
trompe  pas,  c'est  le  myosis  ou  resserre- 
ment des  pupilles. 

avec    état  comateux   qui   dure  jusqu'à 
la  mort. 

1.  Vomitifs  et  lavage  de  l'estomac. 
"2.  Stimulants. 


2°  Période  de  dépression. 


II.   EMPOISONNEMENT   SUBAIGU. 
Mort  presque  foudroyante  à  la  suite  d'absorption  de  fortes  doses. 

III.    EMPOISONNEMENT    CHRONIQUE. 
On  ne  l'observe  pas  en  France,  mais  il  est  commun  dans  les  pays  orientaux  (mangeurs  d'opium\ 
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8.  M0RPH1MSME 


DÉFINITION 


SYMPTOMA 
TOLOGIE 


TRAITEMENT. 


>'  Ou  est  morphinomane  si  l'on  transforme  eu  un  désir  et  en  un  besoin  la  sen- 
]      sation  de  soulagement  et  de  bien-être  qu'on  éprouvait,  au  cours  de  mala- 
dies  douloureuses,  par  des  injections  thérapeutiques  de  morphine. 

.  Le  morphinomane  peut  rester  pendant  quelques  mois  bien  portant. 

1.  Face  terreuse  et  fanée. 


Mais   bientôt    apparaissent   les 
signes  suivants 


9, 

10. 


Perte  de  la  volonté. 

Sécheresse  de  la  bouche. 

Dilliculté  des  digestions. 

Pyrosis. 

Ventre  gonflé. 

Constipation. 

Pouls  irrégulier. 

Albumine  dans  les  urines. 

Avortement  chez  la  femme  enceinte. 


1" 


De  plus,  outre  les  lésions  cicatricielles  que  montrent  les  régions  des 
piqûres,  les  morphinomanes  sont  de  véritables  malades,  chez  qui  la 
moindre  affection  peut  faire  éclore  une  crise  de  grande  excitation 
qu'on  a  comparée  au  delirium  tremens  des  éthyliques. 

Les  inconvénients  graves  auxquels  sont  exposés  les  malades  à 
la  suite  d'iujections  de  morphine  doivent  commander  une 
certaine  prudence  dans  l'usage  de  ce  médicament  au  cours 
Prophy-  1  des  maladies  à  grandes  douleurs.  Il  faut  s'en  servir  quaud 
lactique.  \  on  ne  peut  faire  autrement  et  quand  la  série  des  autres 
calmants  est  restée  sans  résultat.  On  pourra  ne  l'injecter  qu'à 
doses  très  diluées,  afin  de  satisfaire  plus  souvent,  sans 
danger,  les  exigences  des  malades. 

La  meilleure  méthode  est  la  démorphinisation  à  petite  d'ise,  qui 
ne  donne  aucun  des  accidents  de  la  démorphinisation  rapide. 
Certains  médecins  semblent  cependant  revenir  aujourd'hui 
2°  Curatif.  {      à  ce  dernier  mode. 

Le  côté  difficile  dans  le  traitement,  c'est  la  réalité  d'une  surveil- 
lance rigoureuse,  car  les  morphinomanes  excellent  en  ingé- 
l,      niosité  pour  se  procurer,  coûte  que  coûte,  la  morphine. 


9.  COCAINISME 


DÉFINITION. 


i  La  cocaïne  est  employée  sous  forme  d'injections  dans  les  opérations  de  petite 

n      chirurgie  comme  anesthésique. 

(  Si  la  dose  donnée  est  trop  forte, il  en  résulte  un  empoisonnement:  le  cocaïnisme. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 

TERMINAISON. 
TRAITEMENT. 


I.  COCAINISME  AIGU 

1.  Nausées  et  vomissements. 

2.  Palpitations. 

3.  Pouls  petit  et  filiforme. 

4.  Grimaces  et  contorsions. 

|  Guérison  assez  rapide. 

I  1.  Café. 

(  2.  Injections  sous-cutanées  d'éther. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


TRAITEMENT 


II.  COCAINISME   CHRONIQUE 

1 .  Folie  et  délire. 

2.  Hallucinations  de  tous  les  sens. 

3.  Perte  de  mémoire. 

4.  Sueurs  et  diarrhée. 

5.  Impuissance  génitale. 

Supprimer  petit  à  petit  te  poison. 
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10.  INTOXICATION  ARSENICALE 


ETIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


SYMPTOMA 
TOLOGIE 


TRAITEMENT. 


Empoisonnement 
incomplet. 


I.  Le  poison  est 
trouvé  solide 
dans  l'estomac 
ou  les  vomisse- 
ments. 


I.   INTOXICATION  ARSENICALE  AIGUË. 
|  L'acide  ursénieux  à  l'état  pulvérulent  est  mortel  à  la  dose  de  10  centigrammes. 
1  .  Muqueuse  stomacale  ecchymotique.  recouverte  d'une  couche  de  mucus. 
•2.   Dégénérescence  graisseuse  des  différents  viscères. 

1"  méthode.  —  Chauffer  l'acide  arsé- 
nieux dans  un  tube  à  essai  avec  du 
charbon.  Si  le  poison  existe,  il  se 
forme  à  la  partie  moyenne  du  tube 
un  anneau  noir  et  miroitant  d'ar- 
senic métallique  se  déplaçant  sous 
l'influence  de  la  chaleur. 

2e  méthode.  —  Dissoudre  l'acide  ar- 
>•  nieux  dans  l'HCl  étendu;  le  pré- 
cipiter par  l'acide  sulfhydrique  :  — 
On  obtient  un  sulfure  jaune. 

Appareil  de  Marsh  ; 

1 .  Diviser  les  matières  organiques 
auxquelles  on  ajoute  de  l'arsenic. 

2.  Verser  le  tout  dans  un  appareil  à 
hydrogène. 

3 .  Enflammer  le  gaz  à  l'extrémité  d'un 
tube  effilé  que  doit  traverser  l'ar- 
senic pour  sortir. 

4.  Si  le  poison  existe,  on  a  une  flamme 
livide,  et  si  on  l'écrase  avec  une 
cupule  de  porcelaine,  on  obtient 
des  taches  brunes  d'acide  métal- 
lique. 

Les  symptômes  peuvent  se  présenter  une  demi-heure  après  l'absorption 
du  poison. 

1 .   Douleurs  d'estomac.  / 


Moyens  de  re- 
connaître 
l'arsenic  . . . 


II.  Le  poison  a  été 
totalement  ab- 
sorbé. 


I.  Forme   gastro- 
intestinale  


\ï. 


II.  Forme 
veuse  


ner 


o . 

B. 

1. 

•) 

à' 
4 . 


.S 

< 

•  / 


Saveur  acre  dans  la  bouche. 

Nausées  et  vomissements. 

Diarrhée  formée  de  «  gru- 
meaux épithéliaux  ou  selles 
riziformes  ». 

Palpitations. 

Dyspnée . 

Crampes  douloureuses. 

Céphalalgie. 
Vertiges. 
Convulsions. 
Paralysies. 


Quelle  que  soit  la 
variété  clinique, 
le  malade  peut 
être  emporté 
brusquement 
dans  une  syn- 
cope. 


III.  Forme  latente. 

IV.  Forme  d'intoxication  incomplète  )  ^0Jngine'  éruptiou  et  desqua" 
|  Vomitifs  (eau  chaude  .  Lavage  d'estomac. 

II.  INTOXICATION  ARSENICALE  SUBAIGUÈ'. 

$  Paralysies  d'origine  périphérique,  frappant  les  extenseurs. 
(  Vomissements  et  salivation. 


III.  INTOXICATION  ARSENICALE  CHRONIQUE   OU  PROFESSIONNELLE 


ETIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 

SYMPTOMA- 
TOLOGIE 


'  1.  Ouvriers  faisant  les  papiers  colorés. 
\  J .   Habitat  dans  des  chambres  fraîchement  peintes. 

I  '■) .  Montagnards  de  certaines  régions,  qui  se  servent  d'arsenic  pour  se  sou- 
tenir et  réparer  leurs  forces  dans  l'ascension  des  montagnes. 

$  1 .   Pigmentation  de  la  peau. 

t  -2  Ulcérations  palmaire  et  plantaire. 

s  1 .   Coryza  et  angine. 

/  1.   Asthénie  et  bronchite. 

i  B#__1 „  \  1  .  Vomissements  et  albuminurie. 


TERMINAISON...  |  Mort,  avec  j  J;  I^^ST^S^L 


TRAITEMENT... 


i  Peroxyde  de  fer. 


ou 


(  Magnésie  hydratée 


C  jouissant  de  la  propriété  de  former  des 
sels  insolubles  qui  n'altèrent  pas  l'éco- 


nomie. 
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1°  Symptômes  locaux. 
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MARCHE 


11     MORSURES  DE  SERPENTS 

11  existe  deux  variétés  de  $   1.  la  Vipère  aspic. 

Vipères.  (  2.  la  Péliade,  à  morsure  moins  grave. 

1.  Tête  triangulaire. 
,.    .  .    ,  ,  \  2.  Queue  conique. 

On  distingue  les  vipères  des  couleuvres  par:      ^    Aspect  terne. 

1.  Squames  petites. 
11  est  exceptionnel  que  l'homme  soit  attaqué  directement;  la  vipère  prend  rarement  l'offensive, 

mais  si  on  l'excite  ou  si  on  cherche  à  la  prendre,  elle  peut  s'élancer  sur  son  agresseur. 
a -nt  attuvîtit         (  '*  Suffusious  sanguines  locales. 
«a^u/Tt  ArîîrvrTTP    ?  2-  Le  sanS  se  transforme  en  caillots. 
PAlHUl^ULrigUJL.  ^  3    Rigidité  musculaire  précoce. 

1.  Liquide  visqueux,  jaunâtre,  inodore,  insipide  et  acide  sans  sulfocyanure  de  potassium. 

2.  La  chaleur  et  la  lumière  solaire  lui  enlèvent  ses  propriétés  nocives,  ce  que  ne  fait  pas  la 
dessiccation. 

L'iuoculation  de  sang  de  couleuvre  vaccine  contre  le?  morsures  de  vipère. 

Il  y  a  un  rapport  proportionnel  entre  la  gravité  de  la  morsure  et  la  quantité  de  venin  sécrétée. 

Immunité  des  serpents. 

11  aune  grande  puissance  de  diffusibilité,  agissant  surtout  sur  le  sang  et  le  système  nerveux, 

par  l'intermédiaire  de  deux  principes  distinc.s. 
Enfin,  on  est  arrivé,   dans  ces  derniers  temps,  à  reconnaître  le  pouvoir    antivenimeux  du 
sérum  sanguin  d'animaux  vaccinés  contre  le  poison,  ce  qui  établit  un  lien  très  étroit  entre 
ces  intoxications  et  les  maladies  dites  infectieuses. 
Les  symptômes  apparaissent  presque  immédiatement  après  la  blessure. 

I.  Douleur  au  moment  de  la  piqûre. 

Coloration  violacée  au  niveau  de  la  plaie. 

Taches  livides. 

Abaissement  de  la  température  locale. 

OEdème  delà  glotte  pouvant  entraîner  la  mort, 

Lymphangite  légère. 

Délire. 

Somnolence  et  coma. 

3.  Crampes. 

4.  Dyspnée  et  symptômes  asphyxiques. 

5.  Pouls  rapide. 
G.  Lipothymies  et  syncopes. 
T.  Nausées  et  vomissements. 

8.  Douleurs  abdominales. 

9.  Sueurs  abondantes. 
10.  Diminution  de  la  sécrétion  urinaire. 

La  fièvre  est  un  bon  signe  de  guérison. 
aiguë,  suraiguë  ou  chronique. 

^  mort  en  quelques  instants  par   paralysie  des  muscles 
\      respirateurs. 

2.  Forme  aiguë |  mort  en  2  ou  3  jours. 

3.  Forme  chronique.  |  mort  par  complication  (pneumonie)  ou  guérison. 
(  1.  de  la  température  plus  ou  moins  élevée  de  la  contrée. 

Il  dépend  :  <  2.  de  la  profondeur  de  la  morsure. 
(  3.  de  la  durée  de  l'inoculation. 

Les  blessures  les  plus  dangereuses  sont  celles  des  membres. 

Les  parties  recouvertes  de  vêtements  protègent  la  peau  en  s'imprégnant  du  poison 

Tenir  grand  compte  de  l'état  de  santé  antérieur  du  sujet. 

1.  Ligature  au-dessus. 

2,  Succion  de  la  plaie. 
\  3.  Lavage  à  l'eau  de  Javel 

i.  Injection  de  ce  liquide  autour  delà  plaie. 

5.  Injection  de  30  à  50  ce.  de  sérum  antivenimeux  si  on  peut 

s'en  procurer;   sinon,   injection   d'hypochlorite   de  chaux 

à  1/12. 
G.  Traitement  général. 


'2°  Symptômes  généraux. 


TERMINAISON 


PRONOSTIC. 


1.  Forme  suraiguë, 


1°  d'urgence. 


TRAITEMENT. 


< 


2°  général. 


Ligature  temporaire  (une  heure  au  plus)  ou  intermittente. 
Incision  et  aspiration  par  succion. 

Proscrire  les  acides  et  les  caustiques,  trop  souvent  employés. 
Solution  de  chlorure  d'or  à  1  0/0,   qu'on  peut  déposer  sur 

la  plaie. 
Hypochlorites  de  soude,  potasse  et  chaux  (solution  à  1/12). 
Sérothérapie,  même  avec  le  sérum  antitétanique. 
Contre  les  vomissements  :  ipéca. 
Contre  la  faiblesse  :  morphine,  caféine,  alcool. 


Villeroy.  —  Pathol.  iut. 
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12.   INTOXICATIONS  ALIMENTAIRES  ANIMALES 
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6. 

Poissons  à  Pétat  frais  (très  rare  . 

Moules    mytilotoxiue  ou  substance  toxique  sécrétée  parle  foie  de  ces  animaux). 

...       .  „     .  ...  „.„  I  a.  De  maladies  inflammatoires. 

Viandes  provenant  d  animaux  atteints  j   p   De  maladieg  viruieiltes. 

Quand  elles  contiennent  des  parasites,  la  cuisson  les  rend  inolTensives. 
Viandes  avariées  de  boucherie  et  de  charcuterie. 
Conserves  altérées. 
Gibier  faisandé. 


PATHOGÉNIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


■H 

O 

o 
ij 
o 
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v. 


2°  Troubles  digestifs — 
Ce     sont     les    pre- 
miers en  date. 


1. 
2. 
3. 
4. 


Ces  intoxications  sont  dues  à  des  alcaloïdes,  leucomdines  et  ptomaïnes 
qui  déterminent  des  accidents  d'autant  plus  graves  que  le  malade  est 
affaibli,  et  constitue  un  terrain  propice,  tout  préparé  pour  le  dévelop- 
pement des  infections. 

1.  Muqueuse  intestinale  œdématiée. 

2.  Suffusions  sanguines. 

3.  Infiltration  des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer. 
i.  Engorgement  des  ganglions  mésentériques. 

La  svmptomatologie  est  à  peu  près  univoque. 

1°  Période  de  début |  Variable,  au  plus  tôt  2  ou  3  heures  après  l'absorption. 

Bouche  sècbe. 

Langue  saburrale. 

Ulcérations  buccales. 

Gorge  sèche  et  rouge- 

f  a.  alimentaires. 

,.  .     )  S.  muqueux. 

\omissements.  U    bilieux. 

(  S.  sanglants. 
Ventre  gonflé  et  douloureux. 
Diarrhée  abondante,  très  fétide. 
Coliques  violentes. 
Constipation  succédant  à  la  diarrhée. 
Urines  foncées  très  fréquentes. 

Céphalalgie. 

Bourdonnements  d'oreille. 
Lipothymies  et  syncopes. 
Mydriase. 

Troubles  de  la  vue. 
Etat  comateux. 
11  est  à  peu  près  constant  d'observer  Yurticaire  dans  l'intoxication 
par  les  moules. 

ô,J  Fièvre  nulle  et  pouls  ralenti. 

Ne  durant  que  quelques  heures,  avec  vomissements. 
C'est  le  type  de  l'intoxication  par  les  crustacés  et  les 

mollusques. 
Bénigne. 
Typhoïdique  ou  cholériforme. 

I.  Les  cas  épidémiques  seront  vite  diagnostiqués. 

a. Incubation  lente  de  8-10 
jours. 
Taches  rosées  lenticu- 


3°  Troubles  nerveux 


Troubles  de   la  peau. 


6. 


9. 
10. 
1. 
2. 
3. 
4. 
ô. 
G. 


VARIETES 
CLINIQUES 


\      I.  Forme  légère 
/ 


II. 
III. 


Forme  moyenne. 
Forme  grave  . . . 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC. 


11      est    basé     sur     les  <  2.  Dans  la  fièvre  typhoïde  l  (3 


auamneses. 


Très  variable,  dépendant 


3.  Dans  le  choléra. . . . 

1.  De  la  quantité 

2.  De  la  qualité 

3.  De  l'état  de  santé  du  sujet 


/  Jaires.. 

V  Y-  Séro-diagnostic. 
Algidité. 

des  aliments  absorbés. 


1.  Contre       les       vomissements 

graves. 

2.  Contre  la  diarrhée  et  les  dou- 

leurs abdominales. 


a.  Glace. 

p.  Champagne. 

Laudanum. 


TRAITEMENT. 


a.  Jamais  de  vomitifs, 
p.  Purgatif  'calomel). 
Antisepsie  avec  le  naphtol. 


Evacuation  du  poison 

Contre  l'infection  intestinale. 
Diète  et  diurétiques. 
Enfin,  soutenir  les  forces  du  malade  à  l'aide  de  substances  réconfortantes 
et  toniques  (alcool,  quinquina,  éther). 
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13.  INTOXICATIONS  ALIMENTAIRES  VÉGÉTALES 


I.  INTOXICATIONS   PAR  ABSORPTION   DE   MAUVAISES   FARINES. 


ÉTIOLOGIE 


SYMPTOMATOLOGIE 


PRONOSTIC 


Les  accidents  résultent  du  mélange  au  blé  de  graines  toxiques. 

1°  Ivraie:  produisant  de*  accidents  légers. 

i°  Mélampyre  des  champs. 
(  3°  Nielle  des  blés:  déterminant  des  hémorragies  intestinales. 
1  4°  Gesse  ou  garousse,  avec  la  paraplégie  spasmodique. 
I  ô°  Pellagre,  «lue  à  l'usage  de  farine  de  maïs  altérée. 
I  G0  Ergotisme. 

/      I.  Forme  aiguë  :  rappelant  l'ivresse. 
l     II.  Forme  chronique. 

)  (  1.  Anesthésie. 

î.  Douleurs  vives. 

3.  Contractures. 

4.  Troubles  sensoriels. 

Symptômes  de  la  gangrène  sénile. 


III.  Forme  convulsive. 


IV.  Forme  gangreneuse, 
s      I.  Forme   cofivulsive. 


)  Guérit,    avec    quelquefois 
/       mentale. 


de    l'aliénation 


II.  Forme  gangreneuse.  |  Mortelle. 


II.    INTOXICATIONS   PAR  ABSORPTION    DE    CHAMPIGNONS    VÉNÉNEUX. 


ÉTIOLOGIE 


Les  accidents  résultent  de  ce  qu'il  est  quelquefois  difficile  de  recon- 
naître les  champignons  comestibles  des  vénéneux. 

(  1.  les  amanites. 
Les  plus  dangereux  sont  :  <  2.  les  russules. 

(  3.  les  lactaires. 

Ces  champignons  sont  vénéneux  parce  qu'ils  renferment  un  alcaloïde 
toxique,  la  muscarine,  qui  est  le  plus  dangereux  parmi  tous  ceux 
qu'on  y  rencontre. 


SYMPTOMATOLOGIE 


\ 


I.  Empoisonnement  par 
les  russules  et  lac- 
taires  


1.  Vomissements  abondants. 

2.  Prostration  et  abattement. 


f  Les  symptômes  sont  beaucoup  plus  graves 
l  et  apparaissent  quelques  heures  après 
\      le  repas. 


/  IL  EKnS^GntPa^  *fe 


j  2.  Troubles  gastro-intestinaux. 

'  3.  Phase  de  dépression  avec   lipothymie 


et  syncope. 


DIAGNOSTIC |  11  repose  sur  les  anamnestiques. 


TRAITEMENT. 


1.  Ni  vomitifs,  ni  purgatifs. 

2.  Lavage  de  l'estomac  et  entéroclyse. 

atropine     en 

cutanées. 


3.  Contre    les    troubles    nerveux 


injections     sous- 


VI 


MALADIES  DIATHESIQUES 


I.   RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU  FRANC 


DÉFINITION    ^  Maladie  très  fréquente,  caractérisée  par  le  gonflement  douloureux  d'un  article, 
)      avec  fièvre. 


W 

o 
- 
o 

►H 


1  °  Causes  prcdisposcmtes. 


2°  Causes  occasionnelles . 


3°  Causes  efficientes. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


1°  Signe  du  début. 


2°  Signes  locaux. 


H 
O 

o 
o 
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73      3°  Signes  généraux. 


Professions  où  les  articulations  fatiguent. 

Arthritisine. 

Temps  humide  et  pluvieux. 

Climats  tempérés. 

Froid. 

Traumatismes. 

Surmenage. 

Eu  égard  aux  cas  de  contagion  et  d'épidémicité  observés,  et  en  rai- 
\  son  de  la  marche  et  de  l'allure  symptomatique  de  la  maladie,  on 
a  fait,  à  juste  titre,  du  rhumatisme  articulaire,  une  maladie  infec- 
I      lieuse,  bien  qu'on  n'en  ait  pas  jusqu'ici  découvert  le  bacille. 

Tout  plaide  en  faveur  de  la  théorie  microbienne. 

(  a.   Fibrineux. 
Épanchement  articulaire.  <  (3.  Alcalin. 

(  y.  Albumineux. 

Arthrite  et  synovite  concomitante. 
Tuméfaction  des  cartilages. 
Péri,  endo  et  myocardites. 
Nodosités  rhumatismales  sous-cutanées. 
Périostites. 
7.  Artérite  et  phlébite. 

Angiue  érythémateuse  d'une  durée  de  quelques  jours. 

1.  Douleur. 
Chaleur. 
Rougeur 
Gonflement. 

Dilatation  veineuse  superficielle. 
Exquise  hyperesthésie. 

C'est  eu  général  le  membre  inférieur  et  en  particulier  le  genou  qui  se 
prend  au  début. 
Localisations.  {  2.  Les  articulations  sont  symétriquement  envahies. 

3.  La  fluxion  se  caractérise  par  sa  mobilité,  sautant  d'un  article  à  l'autre 
après  quelques  jours  de  phénomènes  aigus. 

1.  Sueurs  à  odeur  aigrelette. 

2.  Eruptions  miliaires. 

3.  Insomnie. 

4.  Langue  chargée  et  perte  de  l'appétit. 

a.  Rares  et  colorées. 

p.  Non  toujours  albumineuses. 

.  Urines /  y.  Uvobilinuriques . 

S.  Hématuriques    et    hémoglobinuriques   quel- 
quefois. 

a.  Diminution  des  hématies. 
(3.  Augmentation  des  leucocytes. 
(  y.  Diminution  de  l'alcalinité. 

f  Peut  monter  jusqu'à  39  et  40°. 
T        ,     .  )  L'hyperthermie   persistante  doit  faire  craindre 

1  emperature <      leg  lroubIes  cérébraux. 

(  Défervescence  brusque  ou  en  lysis. 

Pouls Donne  100  dans  les  formes  graves. 


2. 
3. 
4. 
5. 
6. 

1. 


6.  Altérations  du  sang. 


7. 
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FORMES 
CLINIQUES. 


MARCHE 


DUREE 

TERMINAISON. . . 
COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC  .. 


TRAITEMENT. 


1.  Forme  légère,  sans  gravité. 

2.  Forme  grave  typhoïdique. 

3.  Forme  abortive. 

4.  Forme  infantile,  où  les  complications  cardiaques  sont  à  redouter. 

5.  Forme  sénile. 


\  1  .  Craindre  les  rechutes. 

(  2.  Impossibilité  de  travailler  cérébralement  pendant  la  convalescence. 

Formes  légères:  quelques  jours. 
Formes  graves  :  plusieurs  semaines. 

La  mort  peut  survenir  du  fait  de  complications,  mais  en  général  la  guéri 
son  est  la  règle. 

|  Voir  p.  54. 


Angine. 

Grippe. 

Fièvre  typhoïde. 

Mal  de  Pott. 

Hystérie. 

Ostéomyélite  juxtaépiphysaire. 


Ne  devient  grave  qu'en  prévision  des  accidents  cardiaques  qui  sont   la 
règle  dans  les  rhumatismes  graves  (Voir  p.  54). 


1 .  Salicylate  de  soude  à  raison  de  4  à  8  grammes  par  jour.  Ce  sel  jouit  de  la 
propriété  de  faire  disparaître  la  douleur  et  la  tuméfaction  de  l'article. 

Mauvais  état  fonctionnel  du  rein- 
Gravidité. 

On  le  remplacera  alors  par  l'antipyrine. 

2.  Régime  lacté. 


On  évitera  de  le  douner  dans  2  cas 


U: 


l.  RHUMATISME  INFECTIEUX 


Il  n'est  pas  une  seule  infection  du  sang  de  quelque  durée  qui  ne  puisse  s'accompagner  de  locali- 
sations articulaires. 


ETIOLOGIE 


ce 

P 

a 
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1.  Lésions  antérieures  des  organes. 

2.  Jeunesse. 

3.  Traumatismes  et  froid. 


C'est  peut-être  le  plus  fréquent. 

1.  Arthrite  séreuse  aiguë. 

2.  Arthrite  purulente. 


Deux  formes, 


I.  Rhumatisme  blennorragique. 

II.  Rhumatisme    érysipélateux. 

III.  Rhumatisme  scarlatineux. 
IV.  Rhumatisms  pneumo  et  staphylococcique. 
V.  Rhumatisme  pyosepticémique. 
VI.  Rhumatisme  typhoïdique. 
VII.  Rhumatisme  tuberculeux . 
VIII.  Rhumatisme  de  la  syphilis. 
IX.  Rhumatisme  de  la  variole  et  des  oreillons. 
X.  Rhumatisme  de  la  rougeole,  de  la  grippe  et  de  la  diphtérie 


O'i 


Lois  de  la  coïncidence 
de  Bouillaud  : 


I.  Troubles  cardiaques. 


3.COMPLICATIONS  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU  FRANC 

|  De  toutes  les  complications  ou  localisations  extra-articulaires  du  rhu- 
matisme, il  n'en  est  pas  de  plus  fréquentes  et  de  plus  graves  que  les 
lésions  cardiaques. 

Les  complications  cardiaques  sout  la  règle 

dans  le  rhumatisme  intense. 
Les  complications  cardiaques  sont  l'exception 
dans  le  rhumatisme  bénin. 

C'est  l'endocarde  qui  est  le  plus  touché,  d'une  façon  J  J'  {jJJ^j  Çardîve! 

|  Les  signes  apparaissent     J'  *Hîf  ^souffle. 

insidieusement,   d'où  \  V  FroUemei ts 

la  grande   loi  :  Tou-  }  3"  B;uJts    ^nndtueux 

joursausculterlecœur  f  .     jf  î$0TQd?U*éhào 

chez  un  rhumatisant.  '  *'****%  au8nl*n repe; 

o.  Dansedesjugulaires. 

Ces  troubles  apparaissent  d'autant  plus  vite  qu'il 
existe  déjà  des  altérations  valvulaires. 

1.  Révulsion. 

2.  Digitale. 
(  3.  Paracentèse. 

1.  Aortite. 

2.  Phlébite,  avec  mort  par  embolie  ou  thrombose. 

Favorisé  par  le  surmenage. 

1.  Hyperthennie  (42°). 

2.  Délire. 
I  3.  Céphalalgie  et  vomisse- 
\         ments. 

4.  Convulsions. 
j  5.  Escarres  et  grande  mai- 
!  greur. 

6.  Pouls  :  jusqu'à  1G0. 

7.  Coma. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE 


TRAITEMENT. 


II.  Troubles  vasculaires 


SYMPTOMA  - 
TOLOGIE... 


I.  Rhumatisme 
cérébral 


III.  Troubles  nerveux 


/  1.  inégalité  pu- 
Si  le  bulbe  )  pillaire. 

est  touché  y  2.    tachycardie. 
(  3.  arythmie. 

1.  Forme  suraiguë. 

VARIÉTÉS     \  5*  Forme  aiguë. 

r\  T-NT'nTTTTQ     ,  3-  Forme  chronique. 

ULIJX.gUiLb.    f  4  Forme     chronique     je 

l'enfant. 
1.  Méningite. 

TkT  Af-TvrnQ^TTr    ^  2-  Encéphalopathies  satur- 
iiAUJ\uant.  ^  niue  e(.  urémique. 

Endocardite    ulcéreuse. 

bénigne. 

moyenne. 

<rrave. 


Formes 


1.  Névralgies, 
ites. 


{  1.  Xévra 
j  •:.  Névril 


IV.  Troubles  pulmonaires. 


V. 

Troubles  pîeuraux. . . . 

VI. 

VII. 

Troubles  sensoriels..  . 

VIII. 

Troubles   du    système 

osseux 

IX. 

Troubles  digestifs.... 

X. 

Troubles  musculaires. 

XI 

Troubles  cutanés 

/  2 
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II.  Rhumatisme 
spinal 

■III.  Rhumati.me 

nerveux 

1°  Forme  latente. 

2°  Forme  congestive,  qu'il  faudra  distinguer  de  la  pneumonie  franche. 

3°  Forme  suffocaute,  survenant  surtout  le  soir  et  pouvant  déterminer 

une  mort  rapide. 
Pleurésie  séro-librineuse. 

1.  Albuminurie  passagère. 
Hémoglobiuurie  et  hématuries. 
Surdité. 
Kératite. 
Glaucome. 
Iritis. 
Ostéite. 
Périostite. 
Gastralgie. 

2.  Diarrhée. 
Forme  aiguë  ou  chronique,  relevant  de  l'électrisatiou. 

1.  Éruptions  diverses  :  Urticaire. 

2.  nEdcme  phlegmoneux  et  nodosités  sous-cutanées. 


4.  GOUTTE  ET  SES  COMPLICATIONS 


DÉFINITION. .  |  La  goutte  est  une  affection  articulaire,  avec  excès  d'urate  de  soude  dans  le  sang. 

,    1.  Hérédité  et  sexe  fort. 
2.   Alimentation  trop  riche;  excès  de  table. 

Généralisation . 


ÉTIOLOGIE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


MARCHE 


VARIETES 
CLINIQUES 


COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


TRAITEMENT. 


3.    Saturnisme 
cachet  spécial. . 


avec 


.  Uricémie. 

,    Siège    des  dépôts 
uratés. 


Rapidité  d'évolution  des  tophi. 
Impotence  précoce. 

Cartilage  et  ligaments. 

Bourses  séreuses  et  tissu  cellulaire. 


3.  Influence  des  accès. 

4.  Lésions  d'arthrite  sèche. 


L'uricémie  augmente  dans  la  période  qui  pré- 
cède l'accès  et  elle  diminue  après  l'accès. 


0  Signes  pro- 
dromiques. 


I.  Forme  ai- 
guë  


2°  Attaque  de 
goutte 


1.  Migraine  et  maux  de  tête.   Asthme. 

2.  Hémorroïdes  et  eczémas. 

3.  Constipation.  Prurit  anal. 

1.  Coliques  hépatiques  ou  néphrétiques. 

1 .  Le  caractère  du  malade  devient  morose 

et  irascible. 

2.  Une  douleur  très  vive  survient  vers  une 

heure  du  matin,  puis  elle  devient  bientôt 
insupportable,  pour  diminuer  au  réveil, 
et  recommencer  plus  tard. 

3.  Rougeur  de  la  peau.  Démangeaisons. 

4.  Œdèmes.  Desquamation  de  la  peau. 

5.  Soif  vive.    6.   Constipation,   7.  Fièvre. 

'  a.  de  l'albumine. 
S.  des  urates. 
v.  de  l'acide  urique. 


Urines  rouges 
renfermant. 


II.    Forme 
chronique 


1.  Accès  remarquables  par  leur  durée. 

2.  Multiplicité  des  articulations  prises,  d'où  difficulté  de 
marche. 


3.  Tophus... 


\  Concrétion  uratée  du  tissu  cellulaire,  sessile 
(      ou  pédiculée,  pouvant  ulcérer  la  peau. 
Paroxistique.  Il  est  rare  qu'on  n'ait  qu'un  seul  accès  de  goutte  dans  sa  vie. 
Les  saisons  ont  une  certaine  influence  ;  ou  les  observe  surtout  du  printemps 
à  la  fin  de  l'automne. 


1°  Forme  larvée» 

2°  Goutte     déplacée, 
avec  troubles  viscéraux 


Forme  ai- 
guë   


II.     Forme 
chronique. 


\  1 

! 
i  i 


1.  Crampes  d'estomac  et  vomissements. 

2.  Coliques  intestinales  très  douloureuses. 

3.  Délire  et  coma.  Lypothymie  et  syncope. 

1.  Dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 

2.  Athérome  de  l'aorte.  3.  Myocardite.  4.  Congestion  hépatique, 
.j.  Néphrite  :  c'est  de  tous  les  accidents  le  plus  fréquent. 

L'albuminurie  peut  être  chronique  sans  se  transformer 
en  mal  de  Bright,  de  même  que  l'albuminurie  peut  man- 
quer avec  accidents  brightiques  graves  se  compliquant 
de  signes  urémiques  mortels. 

1.  Diabète. 

2.  Altérations  viscérales  et  dyspepsie. 
Toutes  les  variétés  d'arthrites.  —2.  Dermatites. 

3.  Certaines  formes  de  gastrite.  —  4.  Tabès. 

'  11  n'est  pas  si  bénin  qu'on  l'a  dit  et  la  goutte  n'est  pas  toujours 
un  «  brevet  de  longue  vie  »  ;  il  suffit  de  songer  aux  graves 
accidents  qui  la  compliquent  pour  en  juger  tout  autrement. 

j|  Très  grave,  tant  par  les  complications  que  parl'affais>ement 
I      considérable  de  l'organisme  :  c'est  la  ijoutte  asthénigue. 

j  f.  Vie  au  grand  air. 
'  )  2.  Exercices  modérés  de  gymnastique. 

Curatif |  Colchique. 

1.  Éviter  les  excitants  et  les  repas  copieux. 

\  a.  d'aliments  "ras  et  de  gibier. 


Forme  ai- 
guë..,.. 

II.     Forme 
chronique. 

1°  Préventif 


3°  Hygiénique. 


2.  S'abstenir 


f  3.  de  viandes  faisandées. 


3.  Exercice  quotidien. 

4.  Vins  généreux  et  eau  de  Vichy. 
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DEFINITION 
ÉTIOLOGIE ... 


1     Signes  précoces  de 
présomption 


H 
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2  Signes  cardinaux 
de  la  période 
d'état  


5.   DIABETE  SUCRÉ 

Maladie  caractérisée  par  de  la  glycosuiùe  et  de  la  polyurie  permanentes 
avec  troubles  de  nutrition  mortels. 

Il  est  rare  que  le  médecin  dépiste  un  diabète  au  début  ;  ce  sont  les  spécia- 
listes qui  le  reconnaissent  le  plus  souvent,  en  particulier  les  dentistes, 
v  vralgie  bilatérale  (sciatique  . 

2.  Inappétence  sexuelle. 

3.  Troubles  digestifs  (diarrhées  paroxystiques). 

4.  Grande  lassitude  morale  et  physique. 

5.  Insomnie. 

G.  Poussées  furonculeuses  et  ulcéreuses. 

(  I.  Pâles. 
1°  Caractères  physiques.  N  2.  Doucereuses. 
Urines y  3.  Sucrées. 


1 


Syndrome 
urologique. 


2°  Caractères  chimiques. 


TRAITEMENT /  2°  Alimentaire 


De  densité  augmentée. 
i  1.  Glycosurie  (200  gr.  au 
i  moins  en  24  heures). 

)  2.  Âzoturie (augmentation 

de  l'urée). 

3.  Phosphaturie. 

4.  Albuminurie, 
b.  Acide  urique. 

2°  Polydipsie. . .   |  Soif  impérieuse,  constante,  excessive. 

3  Polyurie  nocturne. 

4  Polyphagie. 
f  1.  Constipation. 
)  2.  Salive  rare  et  acide,  d'où  ostéo-périostite  alvéolo- 

dent.iire. 
3.  Diminution  de  la  sécrétion  sudorale. 
Éviter  les  émotions  morales. 
Eviter  le  surmenage  physique  et  intellectuel. 

1.  Suppression   complète    du  sucre  et  des  aliments 
sucrés. 

2.  Abstention  du  lait. 

3.  Usage  de  viandes  de  boucherie,  volailles,  gibier. 

4.  Comme  boisson  :  eau  pure  ou  minérale. 
i  1.  Opium.  —  2.  Noix  vomique. 
/  3.  Valériane  et  arsenic.  —  4.  Alcalins. 


Signes 
secondaires. 


/ 


1°  Hygiénique..  \  0' 


3°  Médical. 


6. 


CONTRE- 
INDICATIONS 


1°  Appareil  pulmonaire. 


ACCIDENTS  ET  COMPLICATIONS  DU  DIABETE  SUCRE 

INTERVENTION  CHIRURGICALE   CHEZ  LES  DIABÉTIQUES 

/  Le  fait  d'avoir  dans  ses  urines  une  certaine  quantité  de  sucre  avec  les  autres 
[       symptômes  caractéristiques  du  diabète,  constitue  une  contre -indication  opé- 
ratoire formelle  :  c'est  une  des  règles  les  plus  élémentaires  de  la  pratique 
chirurgicale. 
La  transgression  de  cette  loi  peut  être   l'origine  de  graves  accidents  dont  le 
principal  est  la  mortification  et  le    sphacèle  des  parties  opérées  et   l'appa- 
rence phagédéuique  de  la  plaie. 
La  grande  maxime  «  Savoir  attendre  »  s'applique  ici  plus  que  partout  ailleurs. 

1.  Ulcérations.  —  2.  Bronchite. 

■\.  Congestion.  —  4.  OEdème. 

5.  Pneumonie  et  broncho-pneumonie,  pouvant  être  foudroyantes. 
\  6.  Tuberculose  évoluant  avec  grande  rapidité. 
$  1.  Hypertrophie  ou  dilatation  du  cœur. 
'(  2.  Artérite  chronique  avec  gangrène  sèche  ou  humide. 


2    Appareil  circulatoire. 


O 
- 
O 


-H 


l. 


3    Appareil  digestif. . 

4°  Système  hépatique. 
5°  Appareil  urinaire.. 


7°  Système 
Diabétides 


3. 


Pharyngite. 
Amygdalite . 
Dilatation  d'estomac. 
Entérite. 


Langue  pileuse    ou    langue    de 

crocodile. 
Gingivite    expulsive.    signe    de 

grande  valeur. 
Angine. 

Congestion  du  foie. 
.  Cirrhose  atrophique  et  hypertrophique. 
/  3.  Cirrhose  pigmentaire    c'est  le  diabète  bronzé). 
\   1.  Néphrite  avec  albuminurie. 
I  2.  Pyélite.  —  Uretérite.  —  Cvstite. 

6    Appareil  génital [  \  {^ae*108*1"16  *'  phi,n06rS-      \ 

cutané  \   '"  Toutes  les  dermatoses  vulgaires 

j  2.  Furoncles  et  anthrax. 
(  3,  Gangrènes, 


Inappétence  sexuelle, 
eczéma,  psoriasis,  herpès), 


O  l     


O 

o 

•J 
o 


B. 


8°  Système  nerveux 
(Complica  lions  les 
plus  grâces). 


simuler   le    talus 
et  être  : 


1.  Parésie  musculaire. 
y  2.  Paralysies  àforme  mono,  hémiou paraplégique. 

J  Cette  deruiêreAeut  (  '"  ^(névrite  périphé- 

2°  grave,  franchement  pa- 
ralytique. 

.  Névralgies  diverses  symétriques. 
Troubles  de    la\l.  Céphalalgie. 

sensibilité' )  :].  Arthralgie. 

4.  Gastralgie. 

1.  État  lisse  de  la  peau. 

2.  Ecchymoses. 


C.  Troubles  Iropkiques. 
et  vaso-moteurs .  . . 


Périouyxis. 


Mal  perforant. 

1.  Changement  de  caractère. 

2.  Vertige. 
•3.  Insomnie. 
4.  Cauchemars. 

1.  Surdité. 

2.  Perversion  du  goût,  et  de  l'odorat, 
a.  Amblyopie. 

3.  Troubles  \  $.  Cataracte. 

/       oculaires..  (  y  Paralysie     des      musculatures 
l  intrin-  et  extrinsèques. 

A  côté  des  petits  accidents  nerveux  du  diabète,  se  range  la  forme  grave  : 
le  coma  diabétique. 


D.  Troubles  cérébraux. 


E.  Troubles  sensoriel'. 


7.  COMA  DIABÉTIQUE 


DÉFINITION |  C'est  la  plus  grave  de  toutes  les  complications  du  diabète. 

ÉTIOLOGIE |  Fréquent,  surtout  entre  vingt  et  quarante  ans. 

f  Est-ce  :  une  acétonurie?  Une  intoxication  par  l'acide  diacétique? 
PATHOGÉNIE  <      ^ne  intoxication  par  l'acide  crotonique? 

)  Les  avis  sont  partagés  :  parmi  les  auteurs  récents,  il   en   est  qui 

v      pensent  à  une  décomposition  de  l'albumine. 

Les  symptômes  apparaissent  brusquement  ou  lentement. 

/  a.  Inspiration  profonde. 

1    Dvsnnée  '  P*  té^re  .pause' 
l     'spéciale..  (,  Y-  Expiration  courte. 
V        l  o.  Sans   signes   a    1  auscui- 

j  '  tation. 

2.  Haleine  et  urines  chloroformiques. 
:{.  Nausées,  vomissements  et   diarrhée. 

4.  Coliques  et  douleurs  de  ventre. 

5.  Excitation  et  délire. 
G.  Hypothermie. 

\  Le  malade   reste   dans  la  torpeur,  ayant 
/      perdu  la  conscience  de  son  être. 


SYMPTOMATOLOGIE. 


l°  Période  d'invasion. 


2°  Période  de  coma. 


FORMES   CLINIQUES. 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


1.  Forme  atténuée. 

2.  Forme  foudroyante. 

3.  Forme  alcoolique. 

4.  Forme  péritonitique. 

5.  Forme  cholérique. 

6.  Forme  cardiaque  et  dyspnéique. 

1.  apoplectique. 

2.  saturnin. 

3.  urémique. 

4.  alcoolique. 
ô.  opiacé. 
G.  cholérique. 

Il  n'en  existe  pas  de  radical  : 

1.  Eviter  les  fatigues  et  les  émotions. 

2.  Médication  alcaline  précoce  et  intense  (jusqu'à  20 gr.  de  sel  bicar- 
bonaté par  jour). 


Tous  les  comas 
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S.    RACHITISME 


DÉFINITION 


S  .Maladie  générale  accompagnée  de  déformation  des  os. 
I  C'est  surtout  une  «  maladie  de  misère  ». 

I   l.  Maladie  de  la  première  enfance. 

\  2.   Plus  fréquente  dans  les  grandes  agglomérations  d'hommes. 


ÉTIOLOGIE ■    :».  Allaitement  artificiel  ou  non  surveillé, 

/    i.   Insalubrité  des  maisons  et  hygiène  défectueuse. 
\  5.  Alimentation  trop  abondante  amylacés  en  excès). 

Elle  a  été  très   discutée  et  les  principales   théories  émises  sont  les  sui- 
vantes : 
\  1.  Théorie  de  Parrot  :  le  rachitisme  est  d'origine  syphilitique. 
'  2.  Théorie  infectieuse,  abandonnée. 
'   .  -\.  Théorie  nerveuse  :  le  rachitisme  est  un  trouble  trophique. 
/  L  Théorie  alimentaire  :  c'est  la  théorie  actuelle  et  presque  universelle- 
ment admise. 
Les  troubles  digestifs  amènent  des  phénomènes  d'auto-intoxication. 

Bien   qu'il  y   ait  une  prépondérance    des  lésions  du  côté  du    système  osseux,  tous  les  autres 


PATHOGÉNIE 
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1     Examen  macroscopique. 


Examen  microscopique. 


1 


voire    même 


organes  de  l'économie  peuvent  être  lésés. 

1.  Médullisation  et  destruction  osseuse. 

•2.  Déformations  variées  et  production  de  tissu  fongoïde. 

Telles  sont  les  2  phases  par  les- 
quelles évolue  l'os  rachitique  ; 
puis,  suivant  les  cas,  l'os  se  re- 
forme ou  ne  se  reproduit  plus, 
d'où  2  nouvelles  phases 

Surproduction  de  tissu  chondroïde  et  spongoïde  au  niveau  des 
épiphyses  ou  disséminé  dans  les  os  courts  autour  des  centres 
d'ossification. 

1.  Abaissement  considérable  de  la  proportion  de  chaux. 


Réparation 
éburnation. 
Porosité  rachitique 


Examen  chimique I  '2.  Augmentation  d'eau. 

f  3.  CO2  et  graisse  en  excès. 


Examen  bactériologique. 


1°    Période    de 


Microbes    pyogènes   vulgaires,    sans  que   ces   organismes  jouent 
par    leur   présence    le    rôle    de    cause    efficiente    du    rachi- 


tisme. 


début . .  "Troubles  digestifs,  j  2. 


1.  Vomissements. 
Diarrhée. 
Ventre  gros. 


I.  Crâne. 


1°  Période  d'état 
ou  des  déforma- 
tions osseuses, 
dont  les  plus  im- 
portantes et  les 
plus  fréquentes 
sont  celles  de  la 
tète,  du  tronc  et 
des  membres.. . . 


II.  Face 


i°    Signes 
physiques 


III.  Tronc. 


IV.  Membres. 


'2°    Signes 
fonctionnels. 


V  1 .  Troubles  des  fonctions  digesti  ves. 

/  2.  Caractère  triste  et  maussade. 
3.  Intégrité  de  l'intelligence. 


1.  Augmenté  de  volume. 

2.  Front  olympien. 

3.  Craniomalacie    ou    ramollissement 

des  os   du  crâne,   de  l'occipital  en 
particulier. 

1.  Voûte  palatine  exagérée. 

2.  Fosses  nasales  rétrécies. 

3.  Apparition  très  tardive  des  pre- 
mières dents. 

1.  Inflexions  et  nouures  des  côtes. 

2.  Thorax  en  carène. 

3.  Nouures  en  entonnoir. 

4.  Chapelet  rachitique  au  niveau  des 
articulations  chondrocostales. 

5.  Déviation  vertébrale  cyphotique. 
(i.  Lordose  et  scoliose  quelquefois. 

1.  Nouures  (poignet). 

2.  Incurvations  diaphysaires. 

3.  Genu  valgum  et  coxa  vara. 

4.  Raccourcissement  de  la  taille  et 
démarche  en  canard  dans  le  cas  de 
rachitisme  généralisé,  plus  rare 
que  le  rachitisme  partiel. 

a.  dyspepsie. 


p.  vomissements. 
y. diarrhée. 
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VARIÉTÉS  S 

CLINIQUES...  / 


MARCHE 


TERMINAISON. 


COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


1.  Rachitisme  léger  sans  déformation  des  membres. 

2.  Rachitisme  moyen  sans  troubles  fonctionnels. 

3.  Rachitisme  grave  justiciable  des  moyens  orthopédiques. 

I.  Forme  chronique |  La  plus  commune. 

II.  Forme  aiguë (  Dont  l'individualité   n'est    pas   bien 

a  (      étudiée. 

I.  Formes  légères |   Elles  guérissent  rapidement. 

II.  Formes  moyennes |  Elles  guérissent  en  5  ou  G  mois. 

(  Elles  guérissent  lentement  sans  com- 

III.  Formes  graves promettre  la  vie  mais  presque  tou- 

°  '  1      jours  au  prix  d  interventions  chirur- 

'       gicales. 

I.  Système  osseux \  J- Fractures  complètes  ou  incomplètes 

J  (  2.  Douleurs  quelquefoistres  vives. 

II.  Système musculo-articulaire.  \  .!'  ^tJ'10phie?;. 

J  (  l.  Arthropathies  avec  craquements. 

Îl.  Emphysèmes. 
2.  Congestion. 
.J.  Asthme  dyspeptique. 
v  4.  Tuberculose. 
IV.  Appareil  circulatoire |  Palpitations. 

i  1.  G?'OS  ventre  dû  surtout  à  la  dilata- 

V.  Appareil  digestif j      lion  de  l'estomac  et  des  intestins. 

(  2.  Ictère  catarrhal. 

f  1.  Convulsions  externes  et  internes. 

V  2.  Spasme  glottique. 
VI.  Système  nerveux 1  3.  Tétanos. 

j  4.  Hydrocéphalie. . 
ô.  Pseudo-paraplégie. 

VII.  Système  cutané \l  ÉruPtio»s  diverses. 

J  (  2.  Lésions  de  grattage. 

VIII.  Troubles  du  sang \  b  ^uén'[e: 

a  (  2.  bcorbut. 

11    n'est    difficile    que    dans  le  cas  f  1.  Mal  de  Pott. 
de  rachitisme  partiel;  on  pourrait  1  2.  Scoliose. 

alors  le   confondre  avec  les  affec-  )  3.  Luxation  congénitale  de  la  hanche, 
tious  suivantes  :  (  4.  Hydrocéphalie. 

Peu  grave  quand  le  rachitisme  est  simple;  il  s'assombrit  dans  le  cas  où 
viendrait  se  greffer  sur  lui  une  maladie  infectieuse  dont  la  tuberculose 
occupe  la  première  place. 

(  1.  Allaitement  naturel. 
\  2.  Sevrage  tardif. 

1°  Prophylactique <  .3.  Alimentation  choisie  (aliments  fa- 

/      cilement  assimilables). 

V  4.  Danger  de  la  suralimentation. 

1.  Air   de   la  mer  :    cure   maritime 
(Berck- sur-Mer). 
1  2.  Bains  salés. 
-Hygiénique <  3.  Electrisation. 

4.  Alimentation  riche  en  phosphates 
de  chaux. 

<*o   Médirai  !    L  Huile  de  foie  de  morue- 

6    i«eaicai  j  2    ^Médication  phosphorée. 

1    11  arrive  en  dernier  lieu  et  ne  doit 

4°  Chirurgical j      être  exécuté  qu'après  les  tentatives 

f      infructueuses  de  lathalassothérapie. 
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9.   SCROFULE 


DEFINITION.. 

ÉTIOLOGIE... 
PATHOGÉNIE 


s  Ce  D'est  pas  une  maladie  au  sens  propre  du  mot,  mais  un  vice  de  nutri- 
tion  dû  à  uu  état  particulier  de  l'organisme.  De  même  il  est  inexact  de 
dire  que  «  scrofuleux  »  est  synonyme  de  «  tuberculeux  ». 

|  Maladie  de  naissance. 

|  Ralentissement  de  nutrition  des  tissus.  '    - 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


TRAITEMENT 


^  Dilatation  de  tout  le  système  lymphatique. 


Plaques  d'impéti»o  localisées  au  cuir  chevelu. 

Dermatoses  multiples   eczéma    suintantes. 

Faciès  spécial  et  caractéristique  :  lèvre  supérieure  gonûée. 

Hypertrophie  des  amygdales  et  productions  adénoidienues. 

Engelures  fréquentes  aux  mains. 

Quant  aux    adénopathies,   fréquentes  surtout  au   cou  et  aux  aisselles 

écronelles),  ce  sont  des  tuméfactions  ganglionnaires  qui  suppurent 

mais  guérissent  et  qui  résultent  d'une  association  entre  la  scrofule 

et  la  tuberculose. 
Ces  gommes  sont  bien  de  nature  tuberculeuse  comme  on  l'abactériologi- 

quemeut  prouvé;  c'est  en  un  mot  de  la  «  tuberculose  évoluant  sur 

un  terrain  scrofuleux  ». 


1°  Prophylactique. 


2°  Curatif, 


1.  Hygiène  sévère. 

2.  Habitation  très  salubre. 
'■}.  Alimentation  réparatrice. 

1.  Exercice  au  grand  air. 

2.  Propreté  extrême. 

3.  Huile  de  foie  de  morue. 
-i.  Iodure  de  fer. 


10.    OBÉSITÉ 


DÉFINITION |   Vice  de  nutrition  des  tissus  cellulo-adipeux  en  général. 

1 .  Sexe  féminin. 

\  2.  Usaçre  immodéré  des  aliments  en  général  et  en  particulier  des  hvdro- 

ETIOLOGIE carbonés. 

I  3.  Usage  prolongé  de  l'alcool  sous  toutes  ses  formes. 

4.  Vie  sédentaire  et  absence  de  tous  les  exercices  en  général. 

n\rnriAnriwTn  S  Maladie  par  ralentissement  de  la  nutrition  due  à  la  uon-oxvdation  des 

PATHOGENIE j       graisses. 

1°  Tissu  cellulo-graisseux  superficiel  considérablement   épaissi,    de  colo- 
ration jaunâtre  à  la  coupe. 
2°  Envahissement  par  la  graisse  du  tissu  cellulaire  interfasciculaire  des 
muscles. 
\  [  I.  Tissu  cellulaire  prérénal. 

\  2.  Epiploon. 
3°  Régions  particulièrement  envahies  :  \  3.  Mésentère. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


I  4.  Tissu  cellulaire  ?ous-péricardi- 
'  nue. 


que 

Tous  les  organes  de  l'économie  subissent  le  contre-coup  de  cet  envahis- 
sement du  tissu  cellulaire,  un  des  plus  répandus  dans  l'organisme 
et  présentent  alors  des  transformations  dans  leur  état  intime  ;  ainsi,  le 
cœur  diminue  considérablement  de  volume  et  les  cellules  hépatiques 
qui  dégénèrent  sont  frappées  dans  leur  vitalité. 
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I.  Chez  l'enfant...  |  Le  tissu  cellulaire  superficiel  est  d'emblée  envahi  dans  sa  totalité. 


II.  Chez  l'adulte 


MARCHE 


COMPLICATIONS 


considérable 


1°  Signes  physiques. 


1 .  Développement     graisseux 

au  niveau  du    ventre. 

2.  Aspect  particulier  de  la  face. 

3.  Bourrelets  multiples  au  niveau  du  cou. 

4.  Grosseur  exagérée  des  membres  thoraci- 

ques  et  abdominaux. 

5.  Envahissement  desaisselles  et  des  seins. 
G.  Grand  développement  de   la  région  fes- 

siére . 

7 .  Diverses  variétés  de  hernies. 

8.  Lésions  de  la  peau  dans  les  régions  à  plis 
(aisselles). 

9.  Coloration  ordinairement  pâle  et  quelque- 

fois rouge  de  la  peau. 
0.  Le  poids    du    corps  oscille    entre   00    et 
liO  kilogrammes. 


1 .  Troubles  digestifs. 


2°  Signes  fonctionnels. 


7.  hvspepsie. 
v  £  Constipation. 

2.  Dyspnée  au  moindre  effort. 
I.  Troubles  cardiaques.  —  Palpitations, 
i.   Urines  glycosuriques,  augmentées. 
>.   Inappétence  sexuelle  en  général. 

3.  Dépression  intellectuelle  et  mémoire  affai- 
blie. 

7.   Troubles  du  sang;  anémie. 

11  y  a  une    progression   croissante    dans    la 
production  de  la  graisse  jusqu'à  la  puberté 
(      en  général. 

II     Chez  l'adulte  •   C'est  l'abdomen  qui  subit  le  premier  la  sur- 
'(       charge  graisseuse. 

/  1°  Adipose  du  cœur  :  c'est  la  plus  grave,  se  terminant  par  asystolie. 
\  2°  Hémorragie  cérébrale. 
I  3°  Syncope  mortelle. 
\  4°  Diabète. 


I.  Chez  l'enfant, 


DIAGNOSTIC  .... 


PRONOSTIC 


rRAITEMENT 


Il  est  en  général  facile, 


1.  Ascite. 

2.  Eléphantiasis. 

3.  Anasarque. 

4.  OEdème  cardiaque. 


11  est  très  sérieux,  eu  égard  aux  complications  qu'il  faut  toujours  redou- 
ter et  surtout  à  la  gravité  toute  particulière  des  affections  pulmonai- 
res dont  les  deux  plus  redoutables  sont  la  pneumonie  et  la  congestion 
pulmonaire. 


iu  Prophylactique 


2°  Curatif. 


1 .  Exercices  variés. 

2.  Vie  à  la  campagne. 

3.  Hydrothérapie. 

1 .  Alimentation  sévère  d'où  la   graisse    sera 

proscrite. 

2.  Peu  de  boissons  et  surtout  peu  d'alcool. 

3.  Régime  azoté. 

4.  Dormir  peu. 

5.  Purgatifs,  toutes  les  semaines. 

6.  Cure  d'eaux  (Carlsbad). 
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ÉTIOLOGIE 


1°  Causes  prédisposantes. 


2°  Ca  u  <es  dé  te  rm  montes , 


II.  CHLOROSE,  PALES  COULEURS 

DFFINITION  v  Maladie  d'évolution,  survenant  à  la  puberté. 

t      «  Mais  n'est  pas  chloro tique  qui  veut.  » 

1.  Sexe  faible. 
1    "2.   Hérédité. 

3.  On  ne  la  rencontre  plus  après  vingt-cinq  ans. 

4.  La  chlorose  est  «  comme  une  tuberculose 
relativement  épargnée,  qui  a  trouvé  grâce 
devant  les  dernières  rigueurs  de  l'hérédité  ». 
Les  parents  lèguent  à  leurs  enfants  «  un 
capital  vital  insuffisant  ». 

1.  Émotions  morales. 

2.  Chagrins  d'amour. 

3.  Surmenage. 
(  4.  Troubles  menstruels. 

La  chlorose  est  regardée  aujourd'hui  comme  une  maladie  générale,  liée 
à  l'évolution  et  supposant  un  terrain  affaibli  :  la  chlorotique  étale  en 
plein  jour  ■  sa  pénurie  foncière,  sa  misère  de  race  ». 

1.  Diminution  des  parois  de  l'aorte. 

2.  Hypoplasie  des  organes  génitaux. 

3.  Pâleur  de  tous  les  tissus. 
Tristesse  et  perte  d'appétit  au  début,  avec  décoloration  des  menstrues. 
Teint  blanc  verdàtre;  faciès  cireux. 
Air  langoureux. 
Palpitations. 
Œdème  malléolaire. 
Dilatation  du  cœur  avec,  le  plus  souvent,  des  souffles  dits  anémiques,  dont  le  plus  constant 

est  le  souffle  de  l'artère  pulmonaire. 

7.  Au  niveau  des  veines  jugulaires,  l'auscultation  fait  entendre  un  bruit  de  rouet  ou  de  diable, 
et  on  a  la  sensation  du  thrill. 

8.  Vomissements  et  constipation. 

9.  Hyperexcitabilité  nerveuse. 

0.  FÎueurs  blanches. 

1.  Uriues  pâles. 

2.  Diminution  progressive  du  poids  du  corps. 

3.  Absence  de  fièvre,  le  plus  souvent. 

(  a.  Diminution  des  hématies. 

(3.  Globules  pseudo-parasitaires. 
y.  Hématoblastes. 
{  o.  Anémie  au  dernier  degré. 
Guérison  presque  toujours. 
I  1.  Forme  légère  et  grave. 
•  2.  Forme  dyspeptique. 
/  3.  Forme  tardive. 
C  1.  Chloro-auémie.  —  2.  Phlegmatia. 
3.  Métrorragies.  —  4.  Cardiopathies. 
(  5.  Ulcère  de  l'estomac. 


PATHOGENIE  .... 

ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


W 


Troubles  sanguins. 


TERMINAISON 

FORMES 
CLINIQUES. 


COMPLICATIONS. 


I 


I.  Chlorose  et  mal  de  Bright. 


C  C'est  une  forme  spéciale  de  la  chlorose 
<      assez  fréquente  et  relevant   exclusive- 


ASSOCIATIONS 
CLINIQUES. 


II.  Chlorose  et  tuberculose. 


S 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


ment  du  régime  lacté. 

«  On  dirait  que  la  chlorose  a  payé  toute 
sa     dette    à     l'hérédité    tuberculeuse  ; 
qu'une    vaccine    préventive    s'est    faite 
I      sous  forme   de   chlorose,    à  l'exclusioD 
*•      des  autres  manifestations  spécifiques.  » 
Tuberculose  au  début  et  syphilis. 
Toutes  les  anémies  symptomatiques. 
Souffles  cardiaques  d'origine  valvulaire. 
Rétrécissement  mitral  pur. 

Enfin,  il   faut  se  méfier  de  ces  fausses  c/tl or  oses  qui   ne    sont    souvent 
qu'uue  tuberculose  à  évolution  lente. 
i  11  n'est  pas  grave,  quoad  vitam,  mais  il  n'en  reste  pas  moins  sérieux  par 
<      les  troubles  de  nutrition  qui  peuvent  donner  naissance  à  des  dyspepsies 
(      rebelles. 

I.  Repos. 
\  •>.  Alimentation  substantielle  et  forcée. 

3.  Régime  lacté. 

4.  Fer  ou  arsenic,  médicaments  par  excellence  de  la  chlorose. 

5.  Daus  les  cas  douteux,  tenter  l'épreuve  de  la  médication  spécifique. 


/  I. 

ï. 


Vil 


MALADIES  DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE 


1.   CORYZA 

DÉFINITION |  Inflammation  aiguë  ou  chronique  de  la  muqueuse  pituitaire. 


ÉTIOLOGIE 


1°  Période 
début. . 


de 


H 

i— i 

O 
O 

O 

< 

o 

H 
A 


Période 
d'état.. . 


DIAGNOSTIC...  )  2. 
(  3. 

TRAITEMENT..   ' 


ETIOLOGIE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE  . . 


FORMES 
CLINIQUES 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


I.   FORME   AIGUË. 

Froid  et  surtout  froid  humide. 

lodisme. 

Grippe  et  rougeole  au  début. 

1.  Céphalalgie. 

2.  Sorte  de  gêne  dans  les  fosses  nasales. 

3.  Eternuements  fréquents  et  piquants. 

(1.  Nez  rouge,  luisant,  tuméfié. 
2.  Odorat  et  goût  émoussés. 
3.  Respiration  gênée. 
4.  Déglutition  compromise  (grave  chez  l'enfant  qui  tette). 
physiques.  ï  t  a.  A  la  muqueuse  delà  trompe  (bourdon- 

/  5.  Extension      de  )  nements  d'oreilles). 

l'inflammation.  )  p\  Au  sinus  frontal  (douleurs  frontales). 
'  y.  A  la  conjonctive  (larmoiement). 
On  dit  que  le  rhume  est  mûr,  quand  la  sécrétion  nasale  devient 
épaisse,  que  le  malade  est  enchifrené,  a  la  voix  nasonnée 
avec  de  l'herpès  labial. 
Le  rhume  peut  tombe*'  sur  la  poitrine  avec    symptômes  de 
laryngo-  trachéite. 

2°    Symptômes  ;  1.  Courbature. 
généraux.   |  2.  Fièvre. 

Fièvre  de  foin. 

Diphtérie  nasale  (fausses  membraues  nasales). 

Morve  nasale. 

Inhalations  de  poudre  de  camphre  et  de  bismuth. 
(  2.  Chez  les  enfants,  enlever  les  sécrétions  qui  gênent  la  succion. 

II.   FORME    CHRONIQUE. 

(  1.  Peut  être  chronique  d'emblée. 

(  2.  Succède  le  plus  souvent  au  coryza  aigu. 

1.  Ni  éteruuements,  ni  céphalalgie,  ni  fièvre. 

2.  Les  malades  dorment  la  bouche  ouverte. 

3.  Respiration  bruyante  avec  ronflement. 

4.  Voix  nasonnée. 

5.  Troubles  auditifs  fréquents. 
G.  Tantôt  sécheresse  désagréable  de  la  pituitaire. 
7.  Tantôt  sécrétion  abondante  avec  croûtes  et  mucus. 

1.  Muqueuse  rouge,  augmentée  de  volume,  souvent  indurée 
et  sclérosée. 

2.  Ces  signes  siègent  j  so[\  eQ  avant  (fïM  intérieur). 
°  °        !  soit  en  arrière  [coryza  postérieur). 

1.  Végétations  et  fongosités. 

2.  Ulcérations  plus  ou  moins  profondes. 
Éruptions     croûteuses,    prurigineuses 

ressemblant  à  l'eczéma  impétigineux. 


rt 


1°  Symptômes 
fonctionnels. 


2°  Symptômes 
locaux 


I.  Coryza   scrofuleux 

dartreux  des    lympha- 


II.  Coryza 

tiques 

1.  Syphilis  nasale. 

2.  Tuberculose  nasale. 

3.  Furoncle  de  la  cloison. 

4.  Végétations  adénoïdes. 

5.  Polypes  muqueux. 

1.  Douches  nasales  à  l'eau  boriquée  tiède 

2.  Poudres  modificatrices  à  priser. 

3.  Arsenic,  quand  le  sujet  est  herpétique. 
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DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


2.  LARYNGITE  GATARRHALE  AIGLE 

..   |  Inflammation  de  la  muqueuse  du  larynx. 

1.  Froid  par  action  directe  ou  indirecte  ;froid  aux  piedsï. 
\  2.  Vapeurs  irritantes. 

j  3.  La  laryngite  existe  presque  toujours  \  "'  J"e  ?or^,za.- 

f  avec . .       ;  ;  ?•  La  trachéite. 

*  '  i  y.  La  bronchite. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


— 

■z 
o 

-        I.  Forme  légère. 

O 

H 

< 

o 

H 
00 


II.  Forme  grave. 


S  1.  Injection  de  la  muqueuse  laryngienne  et  son  épaississement. 
\  2.  Erosions  et  ulcérations  quelquefois. 

1.  Sensation  de  chatouillement  au  larynx. 

Le  passage  de  l'air  est  désagréable  pour  le  ma- 
lade. 

Toux  \  D'abord  sèche. 

Puis  plus  intense. 

a.  Rauque,  enrouée. 

,3.  A  timbre  grave,  avec  quelque- 
fois des  sons  aigus  (voix  de 
fausset  . 

y.  Souvent  éteinte  [extinction  de 
voix  . 

5.  Altérée  dans  sa  tonalité. 

surtout  chez  les  enfants,  qui  ont 
de  véritables  accès  de  suffoca- 
tion. 

s  nuls  au  début,  plu?  tard  épais  et 
5.  Crachats grisâtres,  à  cause  de  la  bron- 

chite concomitante. 
/  a.  Muqueuse  foncée  et  tuméfiée. 
\  3-  Les  cordes  vocales  n'ont  plus 
leur  aspect  nacré  et  présen- 
tent des  stries  rosées. 
/.  Aspect  gommeux  dû  à  la  sé- 
crétion des  glandes. 

il  n'y   a   pas  de  fièvre  dans  la 


1°  Sympt.  physiques. 


3.   Voix 


Troubles 

respiratoires 


G.  Examen 
laryngoscopique 


Sympt.  généraux. 


s  A 

\ 


peu  près    nuls 
forme  légère. 


î 


Fièvre  intense. 

Toux  et  déglutition  douloureuse. 
Sang  dans  les  crachats. 

Troubles  violents  de  la  respiration  et  de  la  voix. 

L'exomenlaryngoscopi'piie,([ii"û  faut  faire  pour  assurer  le  diagnostic, montre 
en  outre  des  ecchvmoses  siégeant  au  bord   libre  des  cordes  vocales. 


DURÉE  |  Quinze  jours  environ. 

TERMINAISON...   ]  Les  troubles  de  la  voix    aphonie    sont  ceux  qui  persistent  le  plus  longtemps. 

1.  Œdème  de  la  glotte. 

i  2.  Aphonie  nerveuse. 

DIAGNOSTIC 3.  Rougeole  dont  la  laryngite  est  un  des  symptômes  cardinaux. 

/  4.  Laryngite  syphilitique. 

.  ô.  Phtisie  laryngée. 

"M.  Peu  grave  chez  l'adulte. 

PRONOSTIC 2.  Beaucoup  plus  grave  chez  les  enfants  dont  la  glotte  est  petite. 

(  3.   Grave  également  chez  les  chanteurs. 


TRAITEMENT 


1.  Boissons  chaudes  et  gargarismes  émollients. 

y  î.  Sudations.  Pulvérisations.  Inhalations. 

f  '■'>.  Teinture  d'iode,  au  devant  du  cou. 

i.  Saignées  locales,  quand  l'inflammation  est  très  intense. 
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3.  LARYNGITE  STRIDULEUSE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE. 


PATHOGÉNIE 


j  Maladie  caractérisée  par  des  accès  de  suffocation  survenant  sans  rai- 
(      son,  la  nuit  et  à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés. 

1 .  Affection  de  la  première  jeunesse. 

2.  Les  végétations  adénoïdes  pharyngiennes  sont  peut-être  une  cause 
prédisposante. 
,  Action  du  froid. 
,  Rougeole. 
,  Coqueluche. 
,  Grippe. 

,  Nervosisme  héréditaire. 

,  Petitesse  de  la  glotte  respiratoire  des  enfants,  avec  congestion  du 

larynx  pendant  la  nuit. 

|  On  admet  aujourd'hui  la  théorie  du  spasme  laryngien, 
1 


! 


SYMPTOMATOLOGIE 


,  L'enfant  se  réveille  brusquement,  la  respiration  entrecoupée  avec 
un  sifflement  laryngien. 

2.  Il  est  en  proie  à  la  plus  vive  anxiété. 

3.  Les  yeux  deviennent  saillants,  le  visage  congestionné,  et  cette  crise 
respiratoire  peut  durer  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures. 

4 .  Quand  l'enfant  revient  à  lui,  la  peau  est  moite,  le  pouls  moins  fré- 
quent et  il  reprend  son  sommeil. 

5.  Les  crises  de  suffocation  débutent  surtout  vers  minuit,  avec  sen- 
sation de  tirage  et  dépression  plus  ou  moins  grande  des  creux  sus 
et  sous-claviculaires. 

G.  L'intensité  de  ces  accès  va  en  diminuant  et  ils  peuvent  survenir 
plusieurs  fois  dans  la  même  nuit. 

7.  Voix  rauque  et  enrouée. 

8.  Toux  rappelant  le  chant  du  jeune  coq  ou  les  jappements  du  chien. 

9.  Le  pouls  monte  à  139-140. 
10.  L'intelligence  reste  intacte. 

rTh-M-nr  Tr«ATTni*rQ  (  '•  Dilatation  bronchique. 

CUM±*L,IL,A1IUJ\& ,2    Emphysème  pulmonaire. 

i'  1.  OEdème  de  la  glotte. 
\  ï.  Spasme  glottique. 

DIAGNOSTIC <  3.  Corps  étrangers  des  voies  aériennes. 

I  4.  Asthme. 

\  5.  Croup,  avec  lequel  le  diagnostic  embarrasse  souvent  le  clinicien. 

DPftTsincTTr  S  En  général  bénin;  cependant  on  cite  des  cas  de  mort  par  broncho- 

i-KUJNU&llL. (      pneumonie. 


TRAITEMENT. 


/ 


1°  Pendant  l'accès. 


2°  A  la  fin  de  l'accès. 


3°  Trachéotomie. 


'  Mettre  au  devant  du  cou  pendant  un  quart 
)      d'heure  une  éponge  trempée  dans  de  l'eau 
/      très  chaude,  puis  pendant  quelques  minu- 
tes un  sinapisme  à  la  même  place. 

(  1 .  Cataplasmes  avec  enveloppement  ouaté. 
<  2.  Bains  chauds  et  inhalations  chaudes. 
(  3.  Eviter  le  froid. 

ï  Dans  les  cas  graves  où  Ton  redoute  la  mort, 
\  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  faire  la  tra- 
(      chéotomie  (Voir  p.  68). 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 
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4.  CROUP  OU  LARYNGITE  DIPHTÉRIQUE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


! 
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1°  Chez  l'enfant 


•2°  Chez  l'adulte 


Affection  résultant  de  la  présence  de  fausses  membranes  —  qui  ne  renfer- 
ment pas  nécessairement  le  bacille  de  la  diphtérie  —  sur  la  muqueuse 
laryngienne. 

Il  faut  donc  distinguer  un  croup  diphtérique  et  un  autre  qui  ne  Test  pas. 

Quant  au  croup  diphtérique,  il  peut  lui-même  être  primitif  ou  secondaire, 
suivant  que  le  sujet  est  bien  portant  ou  déjà  malade. 

M.  la  rougeole. 

On  observe  le  croup  secondaire  dans  <  ?"  ,    scarlatine. 

r  I  3.  la  fièvre  typhoïde. 

{  4.  la  coqueluche. 

1.  Tous  les  âges,  surtout  les  enfants. 

2.  11  peut  compliquer  une  diphtérie  du  pharynx  ou  un  coryza  diphtérique 

(c'est  le  croup  descendant)  ou  même  une  bronchite  diphtérique  (c'est 
le  croup  ascendant). 

3.  Affection    essentiellement     contagieuse     et     épidémique,    endémique 

même  à  Paris,  et  reconnaissant  pour  cause  le  bacille  de  Klebs-LÔffler 
(Voir  Angine  diphtérique). 


Fausse  membrane . 
Elle  résume  toute 
la  maladie. 


1°  Siège 


2°  Aspect.. . 
Couleur.. 


o"J 


■-il 

Muqueuse i  *• 


Les  deux  faces  et  la  base  de  l'épiglotte. 
Les  replis  aryténo-épiglottiques. 
Les  ventricules. 

Tantôt  revêtement  continu. 
Tantôt  plaques  isolées. 

Blanc  jaunâtre. 
Grisâtre. 

Rouge. 

Pâle,  non  ulcérée. 


5°  Au  microscope. 


Réticulum  fibrineux 
dont  les  mailles 
renferment  : 


Des  leucocytes. 
Des  cellules  de  pus. 
Des  cellules  épithéliales. 
Enfin,    des  microbes  dans 
la  partie  superficielle. 


3.  Respiration. 


Toux |  Premier  symptôme.  Petite,  légère,  puis  quinteuse. 

Voix |  D'abord  rauque,  disparaissant  bientôt  complètement. 

Troubles  précoces  et  très  nets,  chez  l'enfant  dont  la 
glotte  est  étroite,  ce  qui  détermine  un  sifflement 
strident  et  prolongé  à  l'inspiration,  avec  dyspnée. 
La  respiration  devient  bientôt  serratique,  entre- 
coupée toutes  les  heures  d'accès  terribles  de  suf- 
focation qui  peuvent  enlever  le  malade. 

4.  Engorgement    (  La  tuméfaction  des  ganglions   sous-maxillaires  est 
ganglionnaire.  \      précoce  et  constitue  un  bon  signe  de  diagnostic. 

5.  Dépression  sus-claviculaire  et  épigastrique. 


6.  Expectoration,. 

7.  Albuminurie. 


formée  de  membranes  aplaties  et  tubulées,  suivant 
qu'elles  viennent  du  larynx  ou  des  bronches. 


8.  Auscultation 


Retentissement  du  sifflement  laryngé. 
Modification  du  rythme  normal. 
Expiration  lente,  prolongée. 


(  If- 
Eruptions  diverses. 

y  a  de  légères  modifications  :  la  dyspnée  et  l'asphyxie  sont  plus  rares, 
mais  en  revanche  on  cite  de  nombreux  cas  de  croup  foudroyant. 


r.  ...         j        „.     ,   .  .         .•         /  1.  Période  de  troubles  laryngés. 

7  a  dans  1  évolution  symptomatique  {  2    période  de  dyspQée  et  de  suffocation. 


du  croup  trois  périodes  bien  nettes 


) 


3.  Période  asphyxique 


MARCHE  ^  '*  ^n  s^onale  des  rémissions,  dues  au  rejet  partiel  de  fausses  membranes. 
jj  2    Croup  prolongé. 


DURÉE |  Le  septième  jour  semble  être  la  limite  maxima, 
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COMPLICATIONS 


,'  1.  Diphtérie  des  bronches. 

i  2.  Broncho-pneumonie,  apparaissant  à  toutes  les  périodes  et  très  grave. 
)  3.  Pleurésie. 
l  4.  Coryza. 

'  5.  Paralysie  partielle  ou  totale  dn  voile  du  palais.   C'est  la  compli- 
cation certainement  la  plus  fréquente. 
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lu  Différentiel 


A     2°  Bactériologique 


1.  Laryngite  œdémateuse. 

2.  Laryngite  simple  et  striduleuse. 

3.  Syphilis  laryngée. 

4.  Faux  croup. 

5.  Bronchite  capillaire. 

6.  Spasme  glottique. 

7.  Corps  étrangers  des  voies  aériennes. 

8.  Abcès  rétropharyngiens. 

Nécessaire,  le  diagnostic  clinique  étant  dans  bien  des  cas  absolument 

insuffisant. 
Seul  il  lèvera  tous  les  doutes. 


PRONOSTIC. 


Il  est  beaucoup  moins  grave  aujourd'hui  qu'autrefois. 
C'est  une  question  de  temps  et  de  rapidité. 

1.  Le  croup  dû  au  petit  coccus  Brisou  guérit  facilement. 

2.  L'association  du  Loffler  avec  le  staphylocoque,  quoique  peu  dange- 
reuse, est  plus  grave. 

3.  L'association  du  Klebs-Lôffler  avec  le  streptocoque  est  très  grave 
et  d'un  mauvais  pronostic. 
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1°  Préventif..  |  Lavages  antiseptiques  fréquents  de  la  cavité  pharyngo-buccale. 

/  Dans  le  doute,  mieux  vaut  faire  une  injection  inutile  que 
d'attendre. 
On  injectera  la  première  fois  20  ce3;  en  général,  on  peutfaci- 

1°  Médical 2°  Curatif j      lement  évaluer  la  dose  à  employer  en  se  rappelant  qu'on 

Sérothérapie.  \      injecte  1  ce3  par  mois  jusqu'à  l'âge  de  deux  ans. 

Sous  l'influence  bienfaisante  de  ce  traitement,  les  fausses 
membranes  fondent  «  comme  la  neige  au  soleil  »,  probable- 
ment par  afflux  phagocytaire. 


2o  Chirurgical.  \  £  ^ge0100116,  |  (Voir  P-  67  et  68'> 


I.  TUBAGE 


C'est  la  méthode  actuelle,  qui  tend  à  se  substituer  avantageusement  à  la  trachéotomie. 


INSTRUMENTATION 


ACCIDENTS, 


/  1 .  Ouvre-bouche. 

\  2.  Tube. 

3.  Mandrin. 

/  4.  Introducteur. 

b  5.  Extracteur. 


A.  Immédiats 


B.  Tardifs, 


1.  Dérapement  de  l'ouvre-bouche. 

2.  Asphyxie  par  fausse  manœuvre. 
•3.  Mauvais  calibre  du  tube. 
4.  Hémorragies  à  la  suite  de  ma- 
noeuvres brutales. 

1.  Syncope. 

2.  Jeune  âge. 

3.  Vomissements. 

4.  Difficultés  de  repérage. 
/  1 .  Broncho-pneumonie. 

!   2.  Rétrécissement  du  larynx.  Ulcération  de  la  rnu- 
l      queuse  laryngée. 

\  3.  Chute  du  tube  dans  la  trachée.  Déglutition   du 
(      tube. 

i  4.  Extraction  spontanée  du  tube.  Expulsion  du  tube 
f      par  quintes  de  toux  (d'où  la  nécessité  d'une  per- 
sonne de  garde). 
5.  Oblitération  du  tube. 


a.  Dus  à  l'opéra- 
teur  


b.  Dus  à  l'enfant. 
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II.  TRACHÉOTOMIE 


DÉFINITION 


INSTRUMENTATION 


PRÉLIMINAIRES 


REPÉRAGE. 


PRINCIPE 
FONDAMENTAL 


OPÉRATION 


ACCIDENTS. 


SOINS  CONSÉCUTIFS. 


COMPLICATIONS 


Ouverture  au  bistouri  de  la  trachée-artère  permettant  le  rétablisse- 
ment de  la  respiration  compromise  par  une  oblitération  laryn- 
gienne. 

Il  y  a  longtemps  qu'on  l'emploie  dans  le  traitement  du  croup,  mais 
la  trachéotomie  tend  aujourd'hui  à  céder  le  pas  au  tubage. 

1.  Bistouri  droit. 

2.  Bistouri  boutonné. 

3.  Dilatateurs. 

4.  Canules  courbées  en  arc  de  cercle. 

5.  Liens  permettant  d'attacher  la  canule  en  arrière. 

1.  Se  procurer  un  matelas  dur. 

2.  Placer  un  drap  roulé  sous  la  nuque. 

3.  Mettre  le  malade  face  à  la  lumière. 

(  a.  Un  pour  tenir  les  jambes. 

4.  Trois  aides  sont  nécessaires.  <  p.  Un  pour  fixer  solidement  la  tête. 

(  y.  Un  pour  aider  l'opérateur. 

1.  Sentir  l'anneau  cricoïdien  au-dessus  de  la  fourchette  sternale. 

2.  Saisir  le  larynx  entre  le  pouce  et  l'iudex  et  le  soulever  comme  si 

on  voulait  l'énucléer  et  l'extirper. 

Inciser  sur  la  ligne  médiane  exactement,  pour  éviter  les  blessures 
des  gros  troncs,  et,  pour  cela,  bien  fixer  l'organe  entre  les  deux 
doigts. 

I.  Trachéotomie  supérieure  rapide  en  deux  temps,  ou  procédé  de 

Bourdillat. 

Le  point  de  repère  est  l'anneau  du  cricoïde,  que  l'on  accroche 
avec  l'ongle,  et  on  ouvre  la  trachée  sur  une  longueur  de  15  mil- 
limètres ;  on  entendra  aussitôt  un  sifflement  caractéristique. 

Ne  pas  craindre  le  sang  qui  peut  couler  à  flots. 

Introduire  la  canule  par-dessus  le  dilatateur,  qu'on  introduit 
d'abord  fermé  et  dont  on  écarte  les  branches  ensuite. 

II.  Trachéotomie  supérieure  ou  cricotrachéotomie  rapide  en  un 

temps  ou  procédé  de  de  Saint- Germain. 

Enfoncer  un  peu  plus  d'un  centimètre  de  la  pointe  du  bistouri 

dans  la  trachée.  On  sent  quand  on  pénètre  dans  le  larynx. 
Terminer  l'incision  par  de  petits  mouvements  de  scie  verticaux. 

III.  Trachéotomie  lente  ou  procédé  de  Trousseau. 
Dissection  lente  des  différentes  couches. 

IV.  Laryngotomie  intercricothyroïdienne. 

C'est  peut-être  un  procédé  moins  dangereux.  On  introduit  son 
1  doigt  dans  le  creux  thyrocricoïdien. 

1.  Hémorragies. 

2.  Difficulté  à  introduire  la  canule. 

3.  L'enfant  peut  ne  pas  respirer,  bien  que  la  canule  soit  dans  la 

trachée. 

4.  Emphysème   sous-cutané. 

Nettoyage  de  la  canule  toutes  les  deux  heures  ou  plus,  d'où  la  néces- 
sité d'avoir  deux  canules. 

1 .  Broncho-pneumonie,  la  plus  grave  de  toutes. 

2.  Phlegmon  de  la  plaie  et  gangrène. 

3.  Ulcération  trachéale. 

.  Retards  dans  l'ablation  de  la  canule. 
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5.  ŒDÈME  DE  LA  GLOTTE  OU  LARYNGITE  ŒDÉMATEUSE 


DÉFINITION. 


Tuméfaction  du  tissu  cellulaire  laryngien. 
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1.  Sexe  =a  masculin. 

2.  Age  =  rarement  l'enfance. 

3.  Froid. 


i.  Maladies  du 


(  1 

larynx ]  2 

(  3 
1 
[2 
3 


5.  Laryngites  infectieuses. 


6.  Lésions   de  voisinage. 


7.  On  l'observe  encore  dans 


Traumas. 

Plaies. 

Corps  étrangers  (poisons  acides). 

Tuberculose. 
Diphtérie. 
Fièvre  typhoïde. 

4.  Syphilis. 

5.  Erysipèle. 

6.  Infection  puerpérale. 

1.  Abcès  rétro-pharyngiens,  amygdaliens,  parotidiens. 

2.  Opérations  faites  sur  le  cou. 

1.  Les  affections  cardiaques. 

2.  Les  affections  rénales. 

3.  Les  états  dyscrasiques. 

4.  Les  cancers. 


1.  Liquide  séreux,  séro-purulent  ou  hémorragique. 

2.  Tout  le  larynxpeut  être  envahi,  mais  c'est  surtout  la  région  sus-glottique. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


3.  Macroscopiquement. 


Microscopiquement.  <  On  trouve  dans  le  liquide 
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1°    Sympt.    fonc-      i 

tionnels 
les    plus    graves    et  { 
les  plus    caractéris-  j 
tiques / 


1.  Troubles  respiratoires. 


\  Les  replis  aryténo-épiglottiques  forment  de  gros 
i  bourrelets  obstruant  les  ventricules,  et  la  glotte 
'      est  considérablement  diminuée. 

(  (  a.  Desglobulesblancs 

et  rouges. 
(3.  Des  cellules  granu 
^       leuses. 

Sensation  de  gêne,   de  corps  étranger,  de 

constriction. 
Inspiration  bruyante. 
Expiration  pénible. 
Dyspnée  paroxystique. 


2.  Voix  rauque  ou  éteinte. 

3.  Toux  pénible. 

4.  Déglutition  douloureuse. 


1. 


2°  Sympt.physiques. 


Ne     pas    user    de 
l'exploration 
digitale. 

Ne  se  servir  que  du 
laryngoscope. . 


Œdème  aigu |  **,$%££"  eS'  r0Uge  et 

{  La    coloration    est    moins 
if      marquée. 
a.  Muqueuse    rouge    dans 


2.  OEdème  chronique. 


/ 


3.  OEdème  infectieux. 


MARCHE 


TERMINAISON 


la  scarlatine. 

)  p.  Muqueuse  couleur  chair 

.        dans  l'érysipèle. 

'  y.  Muqueuse  noirâtre  dans 

la  fièvre  typhoïde. 

Le  malade  a  quelque  chose  d'effrayant;  il  est  livide,  a  les  narines  ouvertes  et 

la  bouche  béante,  les  yeux  injectés  et  brûlants,  la  peau  couverte  de  sueur. 

1.  Les  œdèmes  aigus  se  terminent  en  quelques  jours. 

2.  Les  œdèmes  chroniques  se  terminent  en  quelques  semaines. 

3.  Il  y  a  fréquemment  des  rémissions  et  les  rechutes  sont  nocturnes,  fou- 

droyantes, le  malade  se  réveille  en  proie  aune  violente  dyspnée. 

1.  Mort  rapide. 

2.  Ulcération  gangreneuse. 

3.  Complications  pulmonaires. 

4.  Asphyxie. 


DIAGNOSTIC <  Facile,  surtout  à  l'aide  du  laryngoscope. 


1.  Tumeurs  comprimantes. 

2.  Corps    étrangers    du    larynx 

(commémoratifs). 

3.  Paralysies  récurrentielles. 


PRONOSTIC 


Ordinairement  grave. 


I. 


TRAITEMENT 


1°  Il  n'y  a  pas  danger  de  mort <  2. 


Diurétiques. 
Purgatif. 


3.  Scarifications  au  niveau  du  cou. 

2o  La  mort  est  à  redouter  *  Tubage  ou  mieux  trachéotomie  in- 

&    La  mort  est  a  redouter ^    tercricothyroïdienne(Voirp.G8). 
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G.    BRONCHITE   AIGUË 


DEFINITION. 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


BACTÉRIOLOGIE. 


I.  Forme  légère 
(Rhume  de  poitrine), 
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II.  Forme  intense. 


Inflammation  catarrhale  des  brouches,  à  l'exception  des  petites. 

1.  Froid  sous  toutes  ses  formes. 

2.  Arthriti^me. 

3.  Poussières  irritantes. 

4.  Dentition  et  troubles  gastro-intestinaux  chez  les  enfants. 

5.  Peut  apparaître  au  début  de  la  fièvre  typhoïde  ou  dans  le  cours 
v        de  la  coqueluche  et  de  l'asthme. 

,   1.  Muqueuse  bronchique  injectée  en  pointillé  ou  par  plaques. 
\  Ç  a.  blanc. 

2.  A  l'intérieur  des  bronches,  mucus  <  "'  *£? '  n„v 

)  y.  visqueux. 

/  v  ô.  purulent. 

3.  Lésions  bilatérales. 

4.  Présence  des  fausses  membranes  rappelant  celles  du  croup. 

(  1.  Ou  n'a  pas  encore  trouvé  de  bacille  spécifique. 

<  2.  On  reDcontre  dans  les  crachats  tous  les   microbes  habitant  nor- 

(        malement  les  conduits  aérifères. 

f  1.  Peu  ou  pas  de  fièvre. 
\  2.  Toux  pénible. 
)  3.  Maux  de  tête  et  fatigue. 
(  4.  Durée  :  8  jours. 


V 


1°  Période  de   crudité 

(3  à  4  jours). 


•  i 

5. 

'  6 


f  1. 

2°  Période   de    coction  \  2. 

où  la  muqueuse         s  3. 

bronchique  sécrète).     /  4. 


!  3°    Période    de 
(8  jours). 


déclin 


Courbature  avec  frissons  et  abattement. 

Température  (39-40°). 

Respiration  pénibb. 

Quintes  de  toux. 

Percussion  :  sonorité  normale. 

Auscultation  :  Baies  ronflants  et  sibilants 

aux  deux  temps  et  des  deux  côtés. 

Chute  de  la  fièvre. 

Respiration  presque  normale. 

Crachats  épais,  jaunâtres. 

Auscultation  :  Râles  humides  bullaires  et 

muqueux. 

Amélioration  graduelle. 

Urines  abondantes,  sédimenteuses. 

Diarrhée. 


1.  Guérison  complète. 

TERMINAISON \\  Sfe  capillaire. 

\  4.  Catarrhe  suffocant  (vieillards). 

1.  Pneumonie. 
'   2.  Pleurésie. 
\  3.  Influenza. 
mAPNn<5TTr  Tuberculose  pulmonaire  (à  la  période  de  gargouillements). 

I  Les  bronchites  sans  fièvre  sont  de  fausses  bronchites,  mais  l'iin- 

'      portant,  après  avoir  fait  le  diagnostic  différentiel,  est  de  faire  le 

diagnostic  de  la  cause,  de  façon  à  donner  un  traitement  approprié 

^      dans  les  formes  brighitique,  cardiaque,  syphilitique,  tuberculeuse. 

PRONOSTIC |  Bénin  le  plus  souvent. 

1.  Tisane  de  fleurs  pectorales. 
L  2.  Grogs. 

1°  Période   de  crudité.  '  Q    R,   „]0iea    $  a-  Teinture  d'iode. 

I  3.  Kexulsils.  j  ^  ventouses. 

4.  Repos  à  la  chambre. 
Expectorants  et  balsamiques,  pour  aider  le 
dégagement  des  bronches. 


2°  Période  de  coction. 
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DÉFINITION 

ÉTIOLOGIE 

ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


7.   BRONCHITE  CHRONIQUE 

Inflammation  chronique  des  bronches,  à  l'exception  des  petites. 

1.  Peut  être  chronique  d'emblée  chez  les  vieillards. 

2.  Succède  le  plus  souvent  à  des  poussées  de  bronchite  aiguë. 

.Mêmes  lésions  que  dans  la  forme  aiguë  (Voir  p.  70). 


Quintes 
toux . 


de 


pénibles  et  longues  revenant  au  moin- 
dre effort. 


a. 


1" 


SYMPTOMA 
TOLOGIE. 


Symptômes 
physiques. 


épais,    jaune    verdàtre   (catarrhe 
muqueux). 

Crachats  ^  $'  sPumeux  (catarrhe  pituiteux). 

"'  <  y.  globuleux  ayant  la  consistance  de 
/  l'empois  (catarrhe  sec). 

1  Quantité  rendue  :  100-1000  grammes. 

Sonorité  normale, 
a.  Râles  ronflants  et  sibilants, 
(i.  Râles    muqueux  gros,  disséminés 
des  deux  côtés. 


3.  Percussion. 


4.  Auscultation. 


2°   Symptômes  (  1.  Ni  fièvre,  ni  perte  de  l'appétit. 
|  2.  Peu  de  dyspnée. 


MARCHE 


COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC. 


généraux. 
Variable. 
On  observe  le  plus  souvent  une  amélioration  au  retour  des  beaux  jours. 

i  a.  Congestion  pulmonaire. 

/  p.  Phlegmasies  aiguës  du  poumon. 

<  a.  Troubles  du  cœur  droit,  i  y.  Dilatation  des  bronches. 
(  (3.  Emphysème.  I 

3.  Accès  de  suffocation  chez  les  individus  faibles  et  cachectiques  n'ayant 

pas  la  force  d'expectorer  le  mucus  qui  obstrue   les  bronches. 

4.  Fétidité  de  l'haleine. 

1.  Dilatation  bronchique.  j  3.  Bronchorrée. 

2.  Emphysème  pulmonaire.  I  4.  Phtisie  pulmonaire  chronique. 


1 .  Brusques. 

2,  Lentes... 


lr> 


1°  Médical. 


TRAITEMENT.. 


" 


5.  Eaux  sulfureu- 
ses. 

6.  Vomitifs. 


2°  Hygiénique. 


2° 


(  1.  Térébenthine. 
Contre   le   ca-  \  2.  Goudron. 

farrhe j  3.  Créosote. 

(  4.  Gaïacol. 

1.  Iodure  chez  les  scrofuleux. 

2.  Arsenic  chez  les  dartreux. 

3.  Alcalins  chez  les  arthritiques. 

Éviter  toutes  les  causes  de  refroidissement. 
Passer  l'hiver  sur  le  littoral  méditerranéen. 


Contre    iétat 
dialhésique . . . 


8.  ADÉNOPATHIE  TRACHÉO-BRONCHIQUE 


DEFINITION 


VARIÉTÉS 
ÉTIOLOGIQUES 


Tuméfaction  des  nombreux  ganglions  qui  longent  les  deux  faces  latérales 

de  la  trachée  accolés  aux  nerfs  récurrents  et  qui  entourent  les  premières 

divisions  des  bronches. 
Ces  ganglions  ont  été  désignés  sous  les  noms   de  prétrachéobronchiques 

droit  et  gauche,  intertrachéobronchiques  et  interbronchiques. 

.  Hypertrophie  simple  dans  la  leucocythémie. 

,   Engorgement  et  inflammation  vulgaire. 

.  Anthracose. 

Tuberculose    s  ^es  ^ causes  de  beaucoup  les  plus  importantes. 

Rappelons  ici  la  loi  de  Parrot  :  la  tuberculose  ganglionnaire  est  toujours 
secondaire  à  une  tuberculose  pulmonaire. 
SYMPTOMA-         ii  Ce  sont  les  symptômes  de  toutes  les  tumeurs  du  médiastin  en  général,  que 

TOLOGIE /      nous  étudions  plus  loin  (Voir  Anévrysme  de  l'aorte). 

C  La  mort  est  la  terminaison  habituelle  par  asphyxie  lente  ou  brusque  ou 
TERMINAISON —  <      par  syncope,  et  c'est  souvent  la  tuberculose  pulmonaire  qui  emporte  le 

'      malade. 
DIAGNOSTIC  \  Difficile  souvent  par  le  peu  de  netteté  des  signes  fonctionnels,  mais  facilité 

(      chez  l'enfant  par  suite  de  l'examen  des  organes  thoraciques. 
Surtout  le  traitement  anti-tuberculeux,  car  la  grande  majorité  des  adé- 
nopathies  chez  l'enfant  sont  d'origine  tuberculeuse. 
;  1 1  \  i  :  b  M  i  NT /  Contre  la  toux.  |  Opiacés. 

C°pn?e.!a.dr.   |  Iûhalati0QS  de  pyridine. 


9.    PHTISIE  LARYNGÉE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGENIE 


Envahissement  du  larynx  par  le  bacille  de  Koch. 

La  découverte  de  ce  bacille  a  définitivement  établi  l'unité  clinique  et  ana- 
tomique  de  l'affection. 

1 .  Peut  précéder  ou  suivre  la  bacillose  pulmonaire  ou  en  être  contemporaine; 
en  tout  cas,  le  poumon  ne  tarde  pas  à  être  envahi. 

2.  Age  :  entre  vingt  et  trente-cinq  ans. 

3.  Sexe  :  masculin. 


L'infection  peut  se  faire  par  l'une  des  voies 


1.  sanguine. 

2.  artérielle. 

3.  lymphatique. 
i.  épithéliale. 


ANATOMIE         {  ^e  son*  ^es  usions  de  la  tuberculose  en  général  qui  peuvent  envahir  tout  le 
PATHOL.OGIOTJE   ]      larvDX  e^  dont  Ie  stade  d'infiltration  caséeuse  ne  doit  pas  être  confondu 
y        '  (      avec  l'œdème  de  la  glotte. 
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1    Sympt.  fonctionnels. 


•  Sympt.  physiques.. .      2.  Plus  tard. 


1.  Troubles  de  la  voix  ivoix  éructante). 

2.  Douleur. 

3.  Troubles  de    la  déglutition,   amenant  des   phéuomènes  généraux 
graves. 

4.  Toux. 

5.  Dyspnée. 

6.  Salivation  et  expectoration. 

7.  Vomissements. 

Ils  nécessitent  l'emploi  du  laryngoscope. 

1.  Au  début,  j  Rougeur  diffuse  et  érosions  en  coup  d'ongle. 

/  1.  Infiltration  tuberculeuse  de  la  région  postérieure. 
\  2.  Ulcérations. 

<  3.  Végétations  et  polypes,  qui  doivent  faire  craindre  la 
sténose,  à  cause  des  troubles  graves  qu'elle  déter- 
mine. 


3.  A  la  fin, 


Nécrose  et  véritable  fonte  purulente  de  tout  ou  partie 
de  l'organe. 


MARCHE 


DIAGNOSTIC. 


Rarement  aiguë. 
\  La  phtisie  laryngée  a  en  général   une  évolution  lente  et  chronique,  mais 
I      quand  elle  survient  au  cours  d'uue  bacillose  ancienne,  elle  est  toujours 
d'un  pronostic  sombre. 

/  1.  Laryngite  hypertrophique  à  marche  lente. 
\  2.  Paralysies  fécurrentielles. 

3.  Cancer  de  l'œsophage  ou  de  l'estomac. 
f  4.   Syphilis. 

5.  Polypes  simples. 


PRONOSTIC 


Il  dépend  : 
du  siège. 


Si      . 

y  2.  de  l'état  des  poumons. 
^  3.  du  degré  de  dysphagie. 

1°  Général.      C'est  celui  de  la  tuberculose  pulmonaire  (Voir  p.  88). 

\  1.  Contre  les  douleurs 


TRAITEMENT. 


2°  Local. 


1.  Médical. 


2.  Chirurgical. 


badigeonnages     co- 
caïne s. 
Contre  l'ulcération  :  acide  lactique. 

'  1.  Curetter  l'ulcération. 

\  2.  Eulever  les  masses  polypeuses. 

/  3.  Trachéotomie,    si    l'on    craint   l'asphyxie. 

.      (Voir  p.  G8.) 
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DÉFINITION 

ÉTIOLOGIE 

BACTÉRIOLOGIE .... 


10.  COQUELUCHE 

|  Affection  contagieuse  et  épidéniique,  probablement  microbienne. 

(  1.  Enfance,  quoique  rare  au-dessous  d'un  an. 

I  2.  Très  contagieuse  et  ne  récidivant  pas. 

(  Un  savant  russe  prétend  avoir  découvert  son  microbe  :  le  Bacillus 


SYMPTOMATOLOGIE. 


tussis  convulsivae. 
1°  Période    prodromique. 


2°  Période  d'état 

C'est  la  période  de  la  quinte. 


1. 


MARCHE 
DURÉE . . 


(  1.  Toux  sèche,  opiniâtre. 

(  2.  Fièvre  plus  ou  moius  vive. 

Série  de  petites  expirations  saccadées 
«coups  de  glotte»,  suivies  d'une  ins- 
piration longue  et  sifflante,  plusieurs 
fois  de  suite,  puis  phase  de  repos  de 
30  secondes. 

Reprise  de  la  crise.  Le  malade  sent 
venir  sa  quinte,  «  il  la  médite  ». 
Les  quintes  sont  moins  fréquentes  le 
jour  que  la  nuit. 

Quand  les  quintes  dépassent  50  ou  60 
en  24  heures,  la  mort  peut  s'ensuivre. 

Plus  de  sifflement. 

Plus  d'élément  convulsif. 

Toux   grasse,  fréquente,  muqueuse. 


i. 


il 
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3°  Période  de  déclin i  2. 

3. 

|  Irrégulière  et  à  surprises. 

[  1.  En  moyene  =  50-00  jours. 

<  2.  Durée  minima  =  3  semaines. 

(  3.  Durée  maxima  =  4  mois  et  même  plus  longtemps. 

(  1.  Spasme  glottique. 

I.  Compl.  nerveuses j  2.  Attaque  d'éclampsie. 

(  3.  Cécité  due  à  une  névrite  optique. 

,  1.  Ulcération  du  frein  de  la  langue;  ce  n'est  pas  une  ulcération 
spécifique. 

2.  Vomissements,  pouvant  par  leur  fréquence  amener  l'inanition 

a.  Epistaxis 

3.  Hémorragies  diverses 


II.  Compl.  mécaniques. 


[3.  Hémorragies  gingivales. 
y.   Hémoplysies. 
8.  Ecchymoses    palpébrale    et  ; 
conjonctivale. 

Sa.  lobulaire  et  partiel, 
p.  mterlobulaire. 
y.  sous-pleural  ou  médiastinal. 

Défécation  involontaire  et  production  de  hernies. 
Mort  subite. 

Tuberculose. 
Diphtérie.  Rougeole. 
Entérite. 


ous- 


III.  Infections  consécutives. 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


C'est  la   plus  importante  des  complica- 
tions et  la  plus  redoutable,  chez  les  tout 
4.  Bronclio-pneumonie.  {      jeunes  enfants,  à  l'hôpital  surtout. 

On  la  diagnostiquera  à  la  fièvre  qui  sur- 
vient. 

^  Adénopathie  trachéo-bronchique  et  toutes  les  tumeurs  du  médiastin 
\      en  général,  où  l'on  rencontre  la  toux  dite  «  coqueluchoïde  ». 

Bénin,  sauf  les  complications  pulmonaires. 

/  1.  Emphysème. 
En  outre,  on   peut  observer  \  2.  Dilatation  bronchique, 
les  conséquences  suivantes  :  à  3.  Sclérose  pulmonaire. 

v  4.  Adénopathie     trachéo-bronchique. 


TRAITEMENT 


1°  Période 
prodromique, 

2°  Période 
d'état 

3°  Période 
de  déclin. , 


Traitement  d'une  bronchite  légère  (Voir  p.  70). 

1.  Vomitifs. 

2.  Calmants. 

3.  Antispasmodiques. 

4.  Badigeonnages  cocaïnés  du  larynx. 

Le   malade  doit   faire  sa  convalescence   à   la  cam- 
pagne. 


i  É 


11.  EMPHYSÈME  PULMONAIRE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGÉNIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE  . 


1°  Période  de  début. 


M 

c 
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2°  Période  d'état. 


Dilatation  et  fusion  d'alvéoles  aériennes  plus  ou  moins  nombreuses. 
1.  Chez  les  enfants. . . . 


\î 


k  a.  Coqueluche. 

}  (3.  Broncho-pneumonie. 


On  attribue  un  rôle  égal. 


I.  Macroscopiquement. 


II.  Microscopiquement 


III.  Lésions  diverses 


IV.  Variétés  anatomiques 


S 


l. 


2- 


Efforts  violents  et  répétés  (professions). 
Vapeurs  et  gaz  irritants. 
Froid  humide. 
Arthritisme. 

C'est  à  tort  qu'on  a  dit  qu'il  y  avait  antagonisme  entre  l'emphysème  et 
la  phtisie  aiguë  ou  chronique. 

1 .  A  la  pression  de  l'air  inspiré, sur  les  alvéoles. 

2.  A  uue  nutrition  insuffisante  du  parenchyme 
pulmonaire. 

Poumon  considérablement  distendu,  re- 
couvrant le  cœur. 

Teinte  saumonée  des  parties  emphyséma- 
teuses. 

3.  Refoulement  partiel  de  la  plèvre  par  les 
alvéoles  distendues. 

4.  Bruit  doux  et  léger,  remplaçant  la  crépi- 
tation du  parenchyme. 

1.  Alvéoles  agrandies. 

2.  Perforation  des  cloisons. 

1.  Bronches  (Voir  Bronchites,  p.  70  et  71). 

2.  Côtes  (ostéite  raréfiante). 

3.  Cœur  (hypertrophie) . 

4.  Foie  et  reins  (congestion). 

t.  Emphysème  atrophique  (vieillards). 

2.  Emphysème  réticulé  (tuberculeux). 

3.  Emphysème  interstitiel. 


S 


1.  Poussées  aiguës  de  bronchite, 

2.  Haleine  courte. 


1°  Sympt.  fonctionnels. 


a.  Poumons. 


2°  Sympt. 
physiques 


Dyspnée. 

Respiration  bruyante. 

Sensation  angoissante  rappelant  l'asystolie. 

Gêne  de  la  circulation  de  retour. 

Gêne  respiratoire  au  moindre  effort. 

Toux  pénible. 

1.  Agrandissement  de  la 
cage  thoracique,  qui  de- 
vient globuleuse. 

2.  Voussure  au  niveau  des 
méplats  normaux. 

Sonorité  exagérée. 
Affaiblissement    des  vibra- 
tions. 

1.  Affaiblissement  du  mur- 
mure normal. 

2.  Inspiration  humée. 

3.  Expiration  prolongée. 

4.  Râles  ronflants,  sibilants 
ou  muqueux  et  sous- 
crépitants. 

Tombe  de  4000  ce2  à  2000. . 


1°  Inspection .  . 

2°  Percussion  . . 
3°  Palpation  . . . 

4°  Auscultation. 


' 


Autres 
organes. 


3°  Période 
terminale 


faut  craindre. 


H: 


Capacité 
pulmonaire . 
Foie  tuméfié,  dur  et  douloureux. 
Urines  rares,  foncées,  albumineuses. 
Troubles  des  fonctions  de  la  digestion. 
Asystolie,  qui  apparaît  sous  forme  d'accès 

légers,  puis  s'établit  définitivement. 
Broncho-pneumonie. 
Bupture  des  vésicules. 
Généralisation  de  l'emphysème. 


DIAGNOSTIC 


Pneumothorax. 

Tuberculose. 

Asthme. 

Affections  valvulaires  cardiaques. 


PRONOSTIC  .. 


TRAITEMENT 
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(  On  De  peut  pas  guérir  l'emphysème,  mais  ce  n'est  pas  un  arrêt  de  mort. 
<  La  phtisie  chez  les  emphysémateux  n'a  pas  son  caractère  de  gravité  habi- 
'      tuelle,  c'est  une  phtisie  fibreuse. 

1.  Cures  dans  les  stations  d'altitude  et  thermales. 

2.  Eviter  tous  les  efforts  et  fatigues. 
1  3.  Médication  iodurée. 


Bains  d'air  comprimé. 
Contre  la  dyspnée..  ! 


G.  Contre  la  bronchite. 
7.  Contre  l'asystolie  .. 


i  a.  Ether. 

j  [3.  Ventouses. 

f  y.  Inhalations  de  camphre  et  de  pyridine. 

I  a.   Vomitifs. 

\  ,3.  Opiacés. 

|  (Voir  Asystolie). 


12.  CONGESTION   PULMONAIRE 


■g     SYMPTOMA- 
2         TOLOGIE 

a 

= 

o 
p< 

s» 


FORMES       \ 


en 

a  | 


1°  Début 


2°  Signes  fonctionnels. 

3°  Signes  physiques.. 

4°  Signes  généraux... 
Névralgique, 


1 .  Malaise. 

2.  Douleurs  vagues. 

3.  Frissons. 

4.  Courbature  générale. 

1 .  Douleur  thoracique. 

2.  Peu  de  dyspnée  et  de  toux. 

3.  Crachats  aérés,  aqueux,  grisâtres  (ressemblant  à 
une  solution  de  gomme  dans  de  l'eau). 

1 .  Voussure  thoracique. 

2.  Vibrations  normales  ordinairement. 

3.  Submatité,  le  plus  souvent. 

4.  Respiration  diminuée  ou  nulle. 

5.  Souffle  bronchique  doux  superficiel. 
6\  Retentissement  bronchophonique. 

1 .  Langue  chargée. 

2.  Fièvre  s'élevant  à  45°. 

3.  Pouls  fort,  s'élevant  le  soir  avec  la  fièvre. 


Uni  ou  bilatérale. 
Centrale. 


MARCHE 


DIAGNOSTIC. 


|  Les  symptômes  disparaissent  vite  sous  l'inûuence  du  traitement. 

1.  Pleurodynie. 

2.  Pneumonie  et  broncho-pneumonie. 

3.  Phtisie  pulmonaire. 
/  4.  Névralgie  intercostale. 
\  5.  Pleurésie. 

PRONOSTIC.  |  Bénin. 

II    Conaestion  subite  \  C'est  le  coup  de  sang,  l'apoplexie  pulmonaire;  le  malade 

y  }      meurt  le  plus  souvent  foudroyé. 

f  1.  Variété  de  pneumonie  subaiguë  simulant  une  pleurésie. 
Type  pleurétiaue  i  2.  On  trouve  à  peu  près  la  réunion  des  symptômes  de  ces 

•^    v  4       )      deux  affection?. 

(  3.  La  guérison  est  la  règle,  mais  la  tuberculose  est  à  craindre. 

V  Type  pleuro-pulmonaire  ■  ^'e  se  distingue  de  ^a  précédente  en  ce  que  la  plèvre  est 

*r    V  y  j      réellement  touchée. 

V  Fluxion  de  poitrine  ^  Bénigne  ou  grave.  Les  organes  respiratoires  sont  tous  pris  : 

^  (      (plèvre  —  poumons  —  bronches). 

/  1 .  La  fièvre  monte  à  40°  et  tombe  en  48  heures. 
\  2.  Dyspnée  pénible. 

\  3.  Troubles  circulatoires. 

/  4.  Pas  de  crachats. 

'  Celte  forme  guérit  en  une  semaine. 

(  1.  Vomitifs  (ipéca  chez  les  enfants). 

1  2.  Révulsifs. 

)  3 .  Vésicatoires. 

'  4.  Antisepsie  des  voies  digestives  supérieures. 


III 


VI.  Type  infantile 


TRAITEMENT 
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13.  MALADIES  OU  L'ON  RENCONTRE  LA  CONGESTION 

PULMONAIRE 

On  rencontre  les  congestion?  pulmonaires  / 
dan?  un  grand  nombre  de  maladies  où  \  1 .  Congestions  actives,  par  afflux  sanguin, 
elles   peuvent   affecter    l'un    des    deux  j  2.  Congestions  passives,  par  stase  sanguine, 
types  suivants [ 

SI.  Bronchite. 
2.   Pneumonie  et  broncho-pneumonie. 
',     £mPnvseme. 
4.  Tuberculose. 
5.   Pleurésie. 

II.  Congestions  dans   les  maladies  de  l  Surtout    chez  les  mitraux,  mais  compliquant  aussi    les 
cœur (      affections  aortiques. 

f  1 .  Fièvre  typhoïde. 

III.  Congestions  dans  les  infections. . .  j  "2.  Rhumatisme  articulaire  aigu. 

(  3.   Grippe. 

(  1 .    Albuminurie. 

IV.  Congestions  dans  les  dyscrasies. . .  <  2.  Diabète. 

(  3.  Arthritisme. 

V.  Congestions  gravidiques  et  supplémentaires. 

(   1.   utérines. 

VI.  Congestions  dans  les  af.ect  ons )  '2.  hépatiques. 

(  3.   stomacales. 

VII.  Congestions  chez  les  névropathes. 

VIII     Congestions  traumatiques j  J"  accidentelles  (brûlures) 

3  H  (  ?.  opératoires  (chirurgie  de  1  abdomen). 

IX.  Congestions  de  cause  extrinsèque.  |  Raréfaction  de  l'air. 


14.   PNEUMOCOCCIE 


DÉFINITION. 


ÉVOLUTION. 


L'ensemble  des  lésions  organiques  ou  fonctionnelles,  dues  à  l'envahissement  de 
l'organisme  par  le  pneumocoque  lancéolé  de  Talamon-F raenkel . 

(  La  localisation  la  plus  commune  est  le  poumon;  c'est  là  que  le  microbe  se  dé- 
veloppe de  préférence  et  détermine  les  lésions  les  plus  graves. 

1  Mais,  de  cet  organe,  le  pneumocoque  peut  évoluer  dans  toutes  les  parties  du  corps, 
frapper  les  régions  moins  résistantes  et  affaiblies  par  des  maladies  antérieures 

I      et  le  microscope  permet  alors  de  déceler  le  pneumocoque. 
/  1.  des  pleurésies. 

'  On  peut  observer  :^eeroLthrites. 

(  4.  des  méningites,  etc. 
On  a  donc  affaire  à  une  véritable  maladie  infectieuse  générale,  donnant  naissance 
à  une  foule  d'affections  que  les  anciens  auteurs  décoraient  du  nom  de  compli- 
cations, et  dont  uous  donnons,  sous  le  titre  «  Complications  delà  pneumonie  », 
une  rapide  classification  (Voir  p.  19). 


—  77   — 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


BACTÉRIOLOGIE 

ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 
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I.  Forme  légère 


II.  Forme  grave 


M  III 

u 


15.  GRIPPE  OU  1NFLUENZA 

)  Affection   épidémique,  contagieuse,    infectieuse  et  probablement  rnicro- 

I      bienne,  intéressant  l'appareil  respiratoire. 

l  1.  Les  enfants  sont  moins  frappés  que  les  adultes,  et  une  première  atteinte 

\      ne  confère  pas  l'immunité. 

<  2.  On  observe  surtout  la  grippe  dans  les  graudes  agglomérations.  Elle  se 

j      propagerait,  croit-on,  du  N.-E.  au  S.-O. 

[  3.  Elle  est  endémique  dans  certains  pays. 

i  On  n'a  pu  encore,  malgré  les  études  laites  pendant  la  grande  épidémie  de 

i       1889-1890,  découvrir  d'une  façon  certaine  le  bacille  de  la  grippe. 

(  Lésions  peu  intenses;  on  ne  note  qu'une  infection  légère  des  muqueuses 

'(      nasale,  pharyngienne,  laryngienne  et  bronchique. 

1.  Début  brusque  et  solennel. 

2.  Maux  de  tête  violents. 

3.  Lassitude,  courbature  et  faiblesse  extrême. 

4.  Tendance  aux  lypothymies  et  syncopes. 

5.  Peu  de  fièvre. 

6.  Catarrhes  oculaire,  nasal  et  pharyngé. 

7.  Douleurs  articulaires. 

8.  Toux  quinteuse  et  pénible,  d'abord  sèche.  Voix  rauque. 

9.  Hallucination  et  dyspnée. 
10.  Signes  stéthoscopiques  de  bronchite  ou  de  broncho-pneumonie. 

1.  Exagération  des  symptômes  précédents. 

2.  Existence  de  complications. 

3.  Prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme,  variable  avec  les  individus. 

(  1.  Céphalalgie  frontale  très  intense. 

2.  Coryza. 

3.  Névralgies  de  l'œil  et  de  l'oreille,  d'où 
peut  s'écouler  un  liquide  purulent. 

1.  Nausées. 

2.  Vomissements. 

3.  Diarrhée  intense  ou  légère. 

4.  Coliques, 
o.  Epistaxis. 
6.  Prostration  profonde. 


I.  Grippe  à  évolution  nerveuse 


II.  Grippe  à  évolution  gastro-intestinale. 


1.  Bronchite. 

n  .         .    .     ,   ..  _  ,,„ . „  )  2.  Broncho-pneumonie. 

Grippe  a  évolution  thoracique 3>  Congestio1I1  pu|monai] 


pulmonaire. 
4.  Pleurésie  purulente. 

(  1.  Rhinite. 

IV.  Grippe  à  évolution  sensorielle ]  2.  Otite. 

(  3.  Paralysies  oculaires. 

V.  Grippe  à  évolution  abdominale |  Néphrite  grippale. 

TÎT    „  .         .   .     ,  ,            .  j  Éruptions  à  caractères  variables  (rubéoli- 

VI.  Grippe  a  évolution  cutanée ;      forme) 

VII.  Grippe  asthénique. 

SI.  Epistaxis. 
2.  Hémoptysies. 
3.  Métrorragies. 
4.  Taches  ecchymotiques  spontanées  de  la 
peau. 

1.  Méningite. 

2.  Péritonite. 

3.  Fièvre  typhoïde. 

4.  Tuberculose  aiguë. 

5.  Rougeole. 
\  6.  Rhumatisme. 

Il  dépend  de  l'état  antérieur  du  sujet.  Il  est  donc  plus  redoutable  chez  les 
tarés  (cardiaques,  rénaux,  diabétiques,  phtisiques). 

La  convalescence  est  toujours  très  longue. 
I.  Forme  nerveuse |  Antipyrine  ou  quinine. 

Forme gastro  intestinale,  j  \'  Antifepsîe  intestinale. 

(  1.  Repos  complet  et  régime  lacté. 

Forme  cardiaque <  2.  Digitale. 

(  3.  Révulsifs. 

IV.  Forme  pulmonaire |  (Voir  Traitement  de  la  bronchite,  p.  70). 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


Par  suite  de  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme, 
on  pensera,  mais  seulement  pour  les  éliminer,  aux 
maladies  suivantes  : 


II 


III. 
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DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


BACTÉRIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


16.  PNEUMONIE  AIGUË 

i  La  pneumonie  lobaire  fibrineuse  aiguë  est  l'inflammatiou  aiguë  des  lobes 
<  du  poumon,  infection  primitivement  locale  et  restant  le  plus  souvent 
localisée  au  poumon. 

Sexe  masculin. 

Professions  où  les  individus  respirent  un  air  vicié. 

Mauvais  état  de  santé  antérieur. 

(^.  Grossesse. 
5.  Alcoolisme. 
6.  Froid  et  traumas. 
Son  agent  virulent  est  le  pneumocoque  de  Talamon-Fraenkel. 
C'est  un  bacille  ovoïde,  effilé  à  ses  deux  extrémités  et  entouré  d'une  gan- 
gue albumineuse  ou  capsule,  d'où  son  nom  de  bacille  encapsulé. 
1°  Période  d'engouement |  Congestion  intense. 

*  Période  d'hépatisation  rouge,  j  "Ti^tA"^  ''^  * 

du  tissu  pulmonaire 
3°  Période  d'hépatisation  grise. 


1 

s! 

4. 
5. 
6. 


1°  Début. 


1°  Période 
d'engouement 


2°  Période 
d'état. . . 


1°  Teinte   grise 
très  friable. 
2°  Pus  dans  les  alvéoles. 

1 .  Courbature. 

2.  Maux  de  tête. 

3.  Epistaxis. 

4.  Grand  frisson. 

5.  Elévation  de  température  (39°). 

1.  Douleur  au  niveau  du  mamelon. 

2.  Dyspnée. 

3.  Toux. 

I  Ils   sont   couleur  sucre   d'orge   ou  marmelade 
d'abricots,  rouilles,  adhérents  au  vase. 
Ils  ne  tardent  pas  à  devenir  rouge  brique. 
a.  De  la  fibrine. 


Crachats. 


— 
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- 
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Ils  renferment 


\ 


(3.  Des  cellules  épithéliales. 

y.  Des  hématies  et  des  leuco- 
cytes. 

o.  Des  microcoques  encap- 
sulés. 


Percussion  : 
Auscultation 


r 


submatité  ou  so?i  tympanique. 
(  râles    crépitants    en   bouffées,    à  la  fin 
(      l'inspiration,  et  non  à  l'expiration. 

Tous  les   signes   de  la    première   période    s'accentuent 
l'exception  du  point  de  côté. 
Percussion  :  matité  absolue . 
Palpation  :  augmentation  des  vibrations  thoraciques. 


de 


Période  d'hépatisation  rouge 


4. 


Auscultation 


3°  Période  d'hépatisation  grise 


A.  Mort 


B.  Guérison 


DUREE  . . 
MARCHE 


TERMINAISON 


t.  Bronchophonie  ou  voix  éclatante. 
2.  Souffle  tubaire  rude,  soufflant. 

1.  Joues  brûlantes. 

2.  Pommettes  rouges. 

^    Fariè*  l  3-  He,'Pès  labial. 

Injection  de  toute  la  face. 

Langue  sale. 

Dilatation  des  narines  et  voix  saccadée. 

Les  crachats  deviennent/w*  de  pruneaux. 
Pouls  petit. 

Ballonnement  du  ventre  et  diarrhée. 
Le  malade  meurt  dans  le  délire. 
Quand  au  contraire  la  maladie  est  jugulée, 
on  voit  immédiatement  décroître  tous  les 
symptômes  précédents. 
Le 'souffle   tubaire   est    remplacé    par   de 
gros  râles  humides  et  on  entend  le  râle 
crépitant  de  retour  aux  deux  temps  de  là 
V     respiration. 
I  5-10  jours. 

(  Le  tracé  thermique  s'élève  rapidement  à  40-41°  et  y  reste  quelques  jours, 
pour  descendre  rapidement  en  un  jour  au  moment  de  la  défervescence 
(      brusque. 

'  1.  Au  début,  par  adynamie  profonde. 

(  a.  Par   purulence   du   poumon. 
Le  malade  peut  mourir  :  <  <>    pius  tara-  )  p.  Par  envahissement   de    tous 

i      les   lobes,   ce  qui   entrave  la 
(      fonction  de  l'hématose. 
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Pneumonie  chez  les  enfants 
avec  les  3  formes  : 


S 


I.  D'après  l'âge. 


Elles  répondent  non  à  l'envahissement  d'organes  divers  par  le  pueumocoque  (pneumococcie), 
mais  à  la  réaction  de  chaque  viscère  vis-à-vis  du  microbe  primitivement  localisé  au  poumon. 

a.  éclamptique. 
p.  méniugitique. 
y.  typhoïdique. 

Il  n'y  a  pas  chez  eux  d'expectoration  et  l'on  trouve  souvent 

une  bronchite  concomitante. 
Pneumonie  chez  les  vieillards  (très  grave). 

D'après  les  états  pathologiques  :  Pneumonie  chez  la  femme  enceinte. 

lo   Accidentelles.  \  \'  E55S2  4"  ï?}p?u  fémur- 

i  ^2.   rracture  de  cotes. 

III.  Traumatiques ' 

/  2°  Chirurgicales 


II 


Cancer  des  voies  respiratoires  et  diges- 

tives. 
C'est  la  complication  la  plus  grave;  oA\o 

ne  pardonne  pas. 


IV.  Dues  au  décubitus  horizontal  prolongé. 
V.  D'après  la  prédominance  I  1.  Pneumonie  inflammatoire  et  bilieuse. 


d'un  symptôme /  2.  Pneumonie  adynamique. 


VI 


D'après    l'état   de    santé 
antérieur  du  sujet. . . . 


1°  Dans  les  infections. 


2°  Dans  les  intoxications 
3° 


Tuberculose. 
Fièvre  typhoïde. 
Paludisme. 
Rougeole  et  variole. 

Saturnisme. 
Alcoolisme. 


VII.  Associées. 


VIII.  D'après  le  siège 


n 

1 1 

» 


I.  Pulmonaires 


II.  Cardiaques j  2 


III.    Cérébrales 


Dans  les  dyscrasies |  Goutte  et  diabète. 

(  1.  Tabès  et  chorée. 
4°  Dans  les  maladies  nerveuses.  ]  2.  Maladies  de  Graves. 

(  3.  Névrites. 

Grippe. 
Pneumotyphus. 

Pneumonie  du  sommet....   |  Donne  de  graves  réactions. 

Pneumonie  centrale |  Massive  (spléno-pneumonie). 

3.  Pneumonie  migratrice |  Ambulante. 

4.  Pneumonie  double |  Mais  jamais  d'emblée 

1.  Congestion  pulmonaire.  Bronchite  capillaire. 

2.  Pleurésies  précoces  ou  tar-  {  Elles  sont  sèches  avec  épan- 
dives (      chement. 

Endo  et  péricardite. 

Paralysie  cardiaque. 

Méningite. 

Apoplexie  avec  hémiplégie. 


IV. 
V. 

VI. 


Sensorielles |  Otite. 

Rénales |  Néphrite. 


Du  tube  digestif  et  de  ses 
annexes 


VII.  Diverses. 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


.  Catarrhe  gastro-intestinal. 
.  Péritonite. 
"  (3.  Ictère. 

f  I.  Phlegmatia  alba  dolens. 

1  2.  Septicémie. 

}  3.  Parotidites. 

(  4.  Arthropathies. 

1.  Bronchite  aiguë  et  pleurésie.  Phtisie  aiguë. 

2.  Congestion  pulmonaire  et  broncho-pneumonie. 

Cl.  De  la  forme  clinique. 
11  dépend.  <  2.  De  l'état  antérieur  du  malade. 
(  3.  Des  complications. 

1.  Révulsifs  (ventouses  scarifiées,  sangsues). 

2.  Antipyrine  et  sulfate  de  quinine. 

3.  Digitale  (Voir  Traitement  des  maladies  du  cœur). 

4.  Eau  froide. 

5.  Toniques  et  reconstituants  (Alcool,  Todd,  quinquina). 
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17.  BRONCHO-PNEUMONIE  AIGLE 

nrnxTTTmM  v  Réaction  du  parenchyme  pulmonaire  et  des  bronches  sous  l'influence  d'une 

DEFINI11UIM    ...  j      infection. 

C  1.  Froid. 

\  Très  fréquente  chez  l'enfant.  V  1°  Primitive  (?)  J  2.  Cachexie. 

ÉTIOLOGIE Moins  chez  le  vieillard.  <j  (3.  Athrepsie   (nouveau-nés). 

/  Beaucoup  moins  chez  l'adulte,  y        çannn/i„  ■  0     (Maladies   infectieuses   à   mi- 

f  1°  Secondaire.  -i       j..        -, 

{  (      crobes  détermines  ou  non. 

Ce  qui  domine  l'histoire  pathogénique  de  cette  affection,  c'est  la  pluralité  de 

son  origine  microbienne,  qui  permet  de  l'opposer  à  la  pneumonie  franche, 

reconnaissant  pour  cause  spécifique  le  pneumocoque  de  Talamon-Fraenkel. 

PAlH.Utx.kilMJ.iii  "    i  La  cavité  bucco-pharyngienne  est  un  merveilleux  milieu  d'infection,  dont  les 

(      rapports  avec  le  poumon  expliquent  la  provenance  des  nombreux  microbes 

^      pathogènes  de  la  broncho-pneumonie. 

1 .  Tuméfaction    et   rougeur   de    la    muqueuse   bronchique,    qui 
sécrète  un  mucus  en  quantité  abondante. 

H  2.  Du  côté  des  poumons.  $  a.  tantôt  sous  forme  de  noyaux, 

p  splénisalion  .......  (  £.  tantôt  envahissant  tout  un  lobe. 

O  l  3.  Les  lobules  ont  chacun  une  couleur  et  une  consistance  diffé- 

£2  1  rentes.  Foyers  sanguins  intralobulaires. 

z  14.  Les  2  poumons  sont  atteints,  mais  inégalement. 

j  |       _  .  .  ije_2-*«_. .—  CL  Nodules  péri-bronchiques. 

g  l  lo  Lésions  caractéristiques.  ler  degré.      2.  Poumon   rouge    sombre,   mar- 

X  }  Evolution  de  la  \  °        t  bré?  ne  crépltant  pas  et  lourd. 

^  I        nTp^ré^6  i  ^  deSré-'  I  Ce  tis5U  devient  rouge  grisâtre. 

<  f        {ô  de°res>-'  I  3e  deapé      I  1.  Suppuration. 

&  j  °    ueBie..   ,  2    Destruction  du  parenchyme. 

Kl  On  explique  cette    extension  des  lésions  par  la  propagation  de 

~  I  l'inflammation  des  bronchioles  terminales  aux  lobules  pulmo- 

g  f  naires  eux-mêmes. 

H  y  1 .  Œdème  et  congestion  passive  des  2  ba^es. 

<j      2°  Lésions  secondaires 2.  Atélectasie    état  fœtal;  et  emphysème. 

£  [3.  Lésions  pleurales  et  lymphangite. 

^                          .   _  *                         i  Elles  dépendent  plus  de  l'infection  princeps  que  de  la  broncho- 
3°  Lésions  a  distance pneumonie. 

1°  Début I  Progressif  et  insidieux,  succédant  à  une  bronchite. 

,  1.  Dyspnée    (symptôme  de  premier  ordre). 

i  î.  Toux...     brève  et  douloureuse. 

2                                                         \  3.  Pouls.,     fréquent,  mais  faible.  Pupilles  dilatées. 

O                               1°  Symptômes  /  4.  Faciès  .     coloré  et  rouge.  Le  malade  est  abattu  et  somnolent. 

O  i                        1      fonctionnels.     b.  Urines  .     rares,  albumineuses. 

—  1                        1                             j  6.  Fièvre,  constante.  Tant  que  le  poumon  est  indemne,  elle  est 

O  j  *Q    période  I                             f  au-dessous  de  39°,  mais  quand  le  parenchyme  se  prend,  elle 

H   '  "       détat.  monte  à  40°  et  plus  avec  un  pouls  donnant  120°. 

2  j  l.   Palpation |  Exagération  des  vibrations  vocales. 

^  j                        I                              i  2.  Percussion. . .  |  Submatité. 

S  J                        [2°  Svmptômes  '  ?  a.  Râles  sous-crépitants. 

phvsiques.   i  ,  ,         1f  r        )  3-  Respiration  soufflante. 

g  f                                                       t  -j-  Auscultation.  <  g    Souffle  tubaire  et  bronchophonie. 

f)  (  v.  Disparition  du  murmure  vésiculaire. 

<Z3  M.  Guérison  même  aux  derrières  périodes. 

3°  Période  terminale ]  2.  Mort  vers  le  Gme  jour. 

(  3.  Chronicité  rare. 
j  1 .   Nouveau-né  :  il  est  abattu  et  refuse  le  sein. 
FORMES  CLINIQUES.   •  2.  Adulte  :  on  observe  souvent  la  forme  suffocante  avec  fièvre  de  40°. 

/  3.  Vieillard  :  ni  fièvre,  ni  dyspnée,  mais  adynamie. 

0       _  (  1     Pneumonie  franche  et  tuberculose  pulmonaire. 

DIAGNOSTIC ,  .->     Congestion  passive. 

PRONOSTIC |  Mortel  aux  extrêmes  de  la  vie,  mais  moins  meurtrier  chez  l'adulte. 

/  f  1.  Antisepsie  de  la  bouche. 

i   1°  Prophylactique.  J  2.  Eviter  le  contact  des  enfants  sains  avec  les 

\  (  malades. 

TRAITEMENT >  M .  Vésicatoires.  Ventouses. 

'  2°  Curatif ]  2.  Ipéca.  Alcool. 

(  3.  Bains  froids:  ils  ont  donné  detrès  beaux  succès. 


—  81   — 


18.  ASTHME 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGENIE 


1°  Accès. 

Débute    brusquement 

le  soir  ou  la  nuit. 


Névrose  caractérisée  par  une  gêue  respiratoire  de  forme  spéciale. 

1.  Sexe  masculin  et  âge  adulte. 

2.  Hérédité. 

3.  Vapeurs  et  poussières  irritautes. 

4.  Intoxications  et  infection  (paludisme). 

5.  Habitat  dans  les  grandes  villes  et  les  pays  chauds  et  secs. 

6.  Lésions  diverses  des  fosses  nasales. 

Aucune  des   théories  émises  n'est   complètement  satisfaisante  ;  un  rôle 

considérable  est  joué  par  les  deux  facteurs  suivants  :      i'  artQntl.sme- 
r  (2.  nervosisme. 

1.  Le  malade  est  inquiet,  anxieux. 

2.  11  cherche  sa  respiration  et  court  à  la  fenêtre,  qu'il  ouvre  toute  grande, 
croyant  pouvoir  respirer  plus  facilement. 

3.  Expiration  longue. 

4.  Toux  quinteuse  sans  expectoration  au  début. 

5.  Sa  durée  est  extrêmement  variable. 

1.  Dilatation  du  thorax. 

2.  Pas  de  dépression  des  creux  sus  et  sous-clavicu- 
laires. 

3.  Le  cœur  bat  plus  bas. 

Sonorité  exagérée. 

1 


1°  Inspection. 


Percussion. 
Auscultation. 


Expiration  bruyante,  prolongée. 
Rouflements. 


2°  Sympt.  physiques. 


4°  Expectoration.      Crachats  perlés 


a. 
P. 
Y- 

g. 


blancs. 

salés. 

visqueux. 

Montrant  au 
microscope. 


b. 


Des  cristaux 
de  Charcot. 
Des  cellules 
éosinophiles. 


5°  Pouls. 
6°  Température 

7°  Urines. 


MARCHE 


îî 


COMPLICATIONS . . 


(i 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


Petit,  plus  rapide. 
Normale. 

1.  Rares  et  foncées,  pendant  les  accès. 

2.  Abondantes  et  claires,  après  les  accès. 

Il  est  rare  que  l'accès  reste  unique. 

Le  plus  souvent  il  y  a  de  véritables  attaques,  sans  aucune  régularité. 
Puis  les  malades  deviennent  des  tousseurs,  ils  sont  voûtés,  essoufflés, 
ce  qui  leur  donne  le  physique  asthmatique. 

Hernies. 

Pneumothorax  par  ouverture  des  vésicules  aériennes  dans  la  plèvre  . 

Asystolie  quand  le  cœur  droit  hypertrophié  ne  peut  plus  suffire  à  sa 

tâche. 
Emphysème. 

OEdème  glottique. 

Croup. 

Emphysème  pulmonaire. 

Urémie. 

Hystérie. 

Corps  étrangers. 

Tumeurs  du  larynx. 

«  L'asthme  est  un  brevet  de  longue  vie.  » 
Il  n'est  pas  grave  quoad  vilam. 

1.  Eviter  les  refroidissements  et  l'humidité. 
Ne  pas  sortir  le  soir. 
Rechercher  l'air  pur. 
Cure  d'eaux  thermales. 
Fumer  des  pipes  de  Datura  stramonium  et  de 

papier  nitré. 
Inhalations  de  pyridine  et  de  vapeurs  de  Datura 

stramonium. 
Ilv. 

Révulsifs. 
Eaux  sulfureuses. 


1°  Prophylactique, 


2°  Médical 


2. 
3. 
4. 

u 


Yilleroy.  —  Pathol.  int. 
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19.  APOPLEXIE  PULMONAIRE 


DEFINITION. 


1     État  de  tension  de  la 
H  i     circulation  pulmonaire. 

3  \ 

O   '  2^    Liât  des  vaisseaux..,. 


3°  État  du  sang. 


I    Étatdusystèmenervetix, 


PATHOGÉNIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


S 

O      1  "  Sym;t.  fonctionnels 
O  ' 

O 

< 

O 

g      2û    Sympt.    physiques. 

P 
QQ 


|  Hémorragie  pulmonaire  pouvant  être  circonscrite  ou  diffuse. 

1.  Elle  peut  varier  sous  l'influence  du  froid  ou  des  oscillations  atuao- 
*         sphériques. 

y  2.  Les  lésions  cardiaques  peuvent  également  déterminer  de  la  stase 


veineuse, 

Leur  lésion  joue  un  grand  rôle,  elle  est  nécessaire. 

1.  Intoxications    Alcool,  Plomb). 

"2.  Infections. 

3.  Formes  hémorragiques  des  maladies  infectieuses. 

Les  altérations  nerveuses   sont  certaines,  quoique  à  peine  démon- 
trées. 

La  théorie  la  plus  récente  admet  une  modification  des  parois  des  vais- 
seaux qui  se  rompent,  d'où  hémorragies,  et  ces  modifications  se  pro- 
duiraient sous  l'influence  d'agents  septiques. 

i   1.  Dégénérescence  graisseuse. 

2.  Calcification. 

3.  Ramollissement    avec   caverne    consécu- 
tive. 

Due   à  l'intensité  et  la  soudaineté    de  l'hé- 
morragie. 

1.  La  plèvre  peut  être  décollée. 

2.  Ecchymoses  sous-pleurales. 

Due  à  une  hémorragie  capillaire. 

1.  Siège  :  surtout  à  la  base  du  poumon  droit. 

2.  Volume  :  Tète  d'épingle  à  orange. 

3.  Couleur  :  Rouge  foncé,  noirâtre. 

4.  A  la  coupe  :  Surface  granuleuse. 

5.  A  la  périphérie  :  Zone  de  congestion. 

6.  Parenchyme  :  11  tombe  au  fond  de  l'eau. 


Que  devient  l'infarctus. 


I.  Forme  diffuse. 


II 


.  Forme  circonscrite. 
Noyau  hémoptoïque. 


N'est  pas  nécessaire. 


l.  Hémoptysie 


/  2.  Dyspnée. 


(  1.  K 

)  2.  Apparaît  lentement. 

)  3.  Crachats  compacts,  isolés,  sanguinolents,  rouges 

(         ou  brun  noirâtre. 

^  Symptôme  important  :  elle  est  d'autant  plus  intense 
)      que  l'invasion  du  poumon  est  plus  étendue. 


Douleur. 
Fièvre. 


Ils  n'éclairent  pas  beau- 
coup    le     diagnostic.  V 
car  l'hémorragie  peut  ' 
être    puncti  forme    et 
ne  pas  se  traduire  cli 
niquement. 


1° 


et  i 


9  o 


Palpation.. . . 
Percussion.. 

Auscultation. 

Troubles  car- 
diaques. 


»  Augmentation  des  vi- 
'    brationsthoraciques. 

!  Matité. 

Râles  crépitants. 
Souffle  tubaire  ex- 
piratoire. 

Souffle. 
Irrégularités. 


1. 

2. 


w 


FORMES  CLINIQUES.  ',  .V  l^pS Sroyante. 

COMPLICATIONS {  »;  p^—'de  ta  plèvre. 

(  ~  .    o  .        .        (  \ .  Peu  abondante. 

\  On  ne  pourra  le  faire  sure-  \  2    Persistante 

DIAGNOSTIC ment  que  d'après  les  ca-  j  3;  Crachats  foncés  (comme  les  crachats 

(      racteres  de  1  hémoptysie.  (      pneumoniques). 

|  Il  ne  devient  sérieux  que  dans  le  cas  d'hémorragie  grave. 

PRONOSTIC Les  troub'es  cardiaques  sont  d'un  mauvais  pronostic,  car  ils  sont  la 

(      signature  de  l'oblitération  d'un  tronc  pulmonaire. 

I  I.  Révulsifs. 
\  2.  Ipéca. 
TRAITEMENT (3.  Ergotine. 

4.  Saignée,  s'il  y  a  pneumonie. 

5.  Médication  des  asystoliques. 
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DÉFINITION 


20.  EMBOLIES   PULMONAIRES 


Oblitération  d'un  vais.-eau  par  un  caillot  sanguin,  suivant  surtout  la 
voie  de  l'artère  pulmonaire.  Suivant  que  l'artère  obstruée  est  grosse, 
moyenne  ou  petite,  on  a  trois  variétés  spéciales  d'embolies   : 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOM  ATOLOGIE . 


DIAGNOSTIC 


I.  EMBOLIE    DES   GROS  VAISSEAUX 

1.    Phlegmatia  alba  dolens  (état  puerpéral). 
S  2.  Thrombose  des  sinus  utérins. 
)  3.  Opérations  diverses. 

».  Cancer.  Bacillose  et  dothiénentérie. 

L'embolus  ou  caillot  migrateur,  détaché  par  le  courant  sanguin,  s'ar- 
rête souvent  à  la  bifurcation  de  l'artère  pulmonaire,  sans  toutefois 
remplir  totalement  le  vaisseau  au  début. 
[  Au  fur  et  à  mesure  de  son  augmentation  par  adjonction  de  dépôts 
y      coagulants,  il  se  fusionne  avec  la  paroi  vasculaire. 

f  Au  début,  anémie  par  obstacle  au  cours 

Etat  du  poumon <  pIus    tapjjj  congestion  œdémateuse  par 

(      reflux  du  sang  veineux. 
Ces  lésions  se  terminent  par  la  mort  ou  l'atrophie  du  lobe. 

1.  Dyspnée  et  stase  veineuse  considérable. 

2.  Au  moindre  effort,  le  malade,  subitement  suffoqué,  émet  un  cri  et 

meurt  foudroyé. 

3.  Il  peut  aussi  décliner  petit  à  petit  et,  s'en  aller  dans  une  syncope, 
i.   .Mais,  souvent,  on  assiste  au  tableau  de  l'asphyxie  lente,  agonique, 

qui  peut  durer  plusieurs  jours,  et  qui  finit  toujours  par  empor- 
ter le  malade. 


Dyspnée  d'origine  nerveuse 
Rupture  du  cœur,  rare. 


ÉTIOLOGIE 


II.  EMBOLIE  DES  ARTÈRES  DE  MOYEN  CALIBRE 


(  1.  Caillot  détaché  d'un  thrombus  cardiaque 
(  2.  Végétation    d'endocardite  droite. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 

SYMPTOMATOLO  GIE. 

TERMINAISON 


j  Branches  de  2c-3e  ordre,  surtout  à  la  base  droite. 


1.  Dyspnée. 


)  2.  Crachats  sanguinolents. 

\  3.  Zone  de  pneumonie  autour  du  noyau, 

(  4.  Pleurésie  par  infarctus  périphérique. 

|  Mort  rapide  par  asystolie. 


PRONOSTIC |  Apoplexie  pulmonaire. 


III.  EMBOLIE  DES  CAPILLAIRES 

I.  Embolies  graisseuses.  |  Avec  orthopnée. 

I     H   Embolies   nazeuses         S  Pénétration  d'air  dans  les  veines,  pen- 
^    K.tmnoiies  gazeuses....  |      daDt  ]es  opérations. 

ÉTIOLOGIE Embolies  infectieuses,  j  Avec  abcès  métastatiques  où  les  staphy- 

I  (      locoques  occupent  une  large  place. 

IV.  Embolies  cancéreuses. 
V.  Embolies  échinococciennes. 

PRONOSTIC  S  ^es  Prîtes  embolies,  quand  elles  sont  nombreuses,  peuvent  devenir 
(      aussi  graves  que  l'embolie  d'un  gros  tronc. 

1.  Éviter  les  efforts  et  les  mouvements  brusques. 

2.  Inhalations  d'oxygène. 

3.  Digitale,  surtout  chez  les  cardiaques. 
'RAITE]           T <  4.  Morphine.  Éther. 

5.  Stimulants. 

6.  Révulsifs. 

7.  Respiration  artificielle. 
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DEFINITION 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGENIE 


I.  Forme  diffuse. 


Se 
ce 

^  H 


II.  Forme 
circonscrite. 


\ 


M 

O 
- 
O 

o 


1°  Symptômes 
fonctionnels. 


Sympt.  physiques. 


21.   f.AXf.RÈNE  PULMONAIRE 

y  Complication     broncho-pulmonaire     qui    reconnaît    pour 
inflammation  banale,    mais   qui   devient  spécifique   dès 

f       former. 


cause    une 
qu'elle  est 


Faiblesse 

Age 


de  vingt 


3.  Causes    adjuvantes.  \  ô' 


générale. 

à  trente  ans. 

surmenage. 

(3.  misère. 

4 .  Intoxications  (alcool) . 

5.  Etats  dyscrasiques. 

6.  Traumas  et  en  général   toutes  les  affections  broncho-pulmonaires 
aiguës  ou  chroniques. 

Quel  est  le  mécanisme  de  la  gangrène? 

Il  est  probable  qu'un  certain  nombre  d'agents  microbiens  interviennent 
dans  sa  production. 

C  1 .  Par  inhalation  directe. 
L'infectionpeutse faire.  <  2.  Par  propagation  de  voisinage. 

(  3.  Par  embolie  septique. 

Rare,  occupant  tout  un  lobe  et  laissaut  une  volumineuse  caverne. 

Siège  plus  souvent  au  poumon  droit  qu'au  gauche. 

Escarre  périphérique  ou  centrale  noirâtre,   de    consistance  friable  et 

d'odeur  repoussante. 
Bientôt  se  forme  une  excavation  gangreneuse  dont  la  surface  interne 

ne  tend  pas  à  granuler. 

'  Zone  de  pneumonie  autour  du  foyer. 
\  On  a  trouvé  un  grand  nombre  de  bacilles,  mais  aucun 
•       d'eux  n'est  spécifique. 
I  Cependant,  dans  ces  derniers  temps,  on  aurait  trouvé 

«    des  bacilles  anaérobies  qui  seraient  presque  constants. 

S'éteudre  indéfiniment. 

S'éliminer  et  guérir. 

S'évacuer  et  déterminer  une  bronchite   putride. 

Communiquer    avec    les     différents     organes 

voisins. 

Fétidité  repoussante  de  l'haleine  et  de  l'expectoration. 
Douleur  de  côté. 
Dyspnée  quelquefois  violente. 
Toux  quinteuse  et  rebelle. 
Expectoration,  qui  devient  muco-purulente. 
Les  crachats,  dont  les  malades  peuvent  rendre  200  gr. 
sont  consistants  et  aérés,  mais  très  fétides. 

1  supérieure,  spumeuse. 

1  moyenue,  séro-albumineuse. 

1  inférieure, pu-  f  a.  globules  de  pus. 
rulente,  pré-  )  (3.  cellules  épithéliales. 
sentant     au   )  8.  hématies. 
microscope  :     (  y.  bouchons  de  Dittrich. 

1.  alcalins  au  début. 

2.  acides  plus  tard. 


[\ 


Au  microscope 


Le  foyer  peut 


Déposés  dans  un  verre, 
ils  forment  3  couches. 


par  jour. 


Au    point  de   vue 
chimique,  ils  sont 

Percussion |  Submatité  limitée. 

lre  période  ..  j  \' 

\  2e    période...      <,' 


Auscultation 


3e  période. 


f  1 

(  2. 


Respiration  soufflante. 
Râles  crépitants. 
Râles  sous-crépitants. 
Souffle  bronchique. 

Souffle  caverneux. 
Gargouillement. 


3°  Sympt.   généraux..   |  1.  Faciès  typhoïdique.  —  2.  Adynamie.  —3.  Température  (39°). 

FORMES  {  *'  Circon?crite- 

n  TiMTnTTTTtj  \  %•  Pleurétique  et  bronchitique. 

ui^iiNiyujLO (  3.  Tuberculeuse,  rapide.  Diabétique. 

MARCHE j  Tantôt  aiguë,  tantôt  chronique. 

TERMINAISON j  La  guérison  est  rare  et  la  mort  fréquente. 

t  On  se  basera  sur  la  fétidité  de  l'haleine  et  sur  l'examen  des  crachats. 
\  1.   Corvza  ulcéreux. 

DIAGNOSTIC <  2.  Noma. 

/  3.  Bronchite  putride. 

V  4.   Grippe  thoracique  fétide. 
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1°  Prophylactique  .  |  Supprimer  les  causes  d'infection. 


TRAITEMENT. 


21  Curatif. 


1.  Toniques  et  antisepsie  locale. 

'î.   Traitement  chirurgical  :  Pneumotomie. 

a.  Siège.  La  ponction  est   un 
moyen  infidèle. 
i    J3.  Multiplicité  des  foyers.liend 
l'intervention  illusoire. 
Adhérences.      Si     l'aiguille 
On   les   re-         oscille: pas 
connaîtra  \      d'adhéren- 
en     fichant  '      ces. 
des   aiguil-  i 
les  en  plu-  ' 
sieurs     en- 
droits. 


.Mai?,  pour  inter- 
venir il  faut 
être  fixé  sur  les 
facteurs  sui- 
vants et  les  ap- 
précier. 


Si  l'aiguille 
ne  remue 
pas  :  adhé- 
rences. 


ô.  Dimensions  delà  caverne. 


22.  TUBERCULOSE  PULMONAIRE  CHRONIQUE 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


MARCHE 


Voies  de  transport. . . 
Influences  ambiantes. 


CAUSES   ET   LESIONS 

1.  La  cause  efficiente  et  réelle  est  un  petit  bacille  droit,  découvert  par  l'al- 

lemand R.  Koch,  en  1880. 

2.  Age  :  vingt-quarante  ans,  sans  différence  de  sexe. 

3.  Aliments  suspects,  et  eu  particulier  le  lait. 

4.  Air  atmosphérique  saturé  de  bacilles  que  le  vent  enlève  aux  crachats 

desséchés. 

5.  Contamination  conjugale  :  fréquente. 

6.  Contamination  par  les  objets. 

Mais  toutes  ces  causes  resteraient  sans  effet  sans  une  prédisposition 
morbide  de  la  part  du  sujet,  prédisposition  qui  constitue  le  terrain 
favorable  et  que  lègue  l'hérédité  directe  ou  atavique. 

a.  bronchique, 
p.  sanguine 
y.  lymphatique. 

L'habitat  sur  les  hauts  plateaux  est  défavorable 
à  l'extension  du  bacille. 

Surmenage  sous  toutes  ses  formes. 

Vie  misérable. 

Grossesses  répétées. 

Tares  organiques  (Alcoolisme,  diabète,  syphilis). 

Affections  chroniques  des  bronches. 
Les  lésions  de  la  bncillose  chronique  diffèrent  de  celle  de  la  bacillose  aiguë 
en  ce  que,  dans  le  premier  cas,  on  observe  les  ravages  du  microbe  aux 
différents  stades  de  son  évolution,  tandis  que,  dans  le  second  cas,  toutes 
les  lésions  sont  contemporaines. 

Semis  de  granulations  grisâtres  périphériques 
ou  centrales,  au  sommet  d'un  ou  des  pou- 
mons. 

Ces  tubercules  se  sont  ramollis,  et  forment  dans  leur 
ensemble  une  masse  caséeuse,  ressemblant  à  du 
fromage. 

La  fonte  et  la  disparition  du  ca- 
séum  sous  forme  de  vomique 
laisse  à  sa  place  une  excavation 
plus  ou  moins  grande  :  c'est  la 
caverne  pulmonaire. 


Causes  adjuvantes  . .  <  3 


1°  Première  période. 


2°  Deuxième  période. 


3°  Troisième  période . 


a.  d'invasion. 


PRONOSTIC. 


1/  C'est  Yenkijstement  du  tubercule  et 
$.  de  guérison.  )      sa  transformation  en  substance 
(      fibreuse  ou  en  sels  calcaires. 

Les  lésions  marchent  de  haut  en  bas,  de  sorte  qu'on  peut,  sur  le  même 
sujet,  étudier  les  différents  stades,  la  caverne  du  sommet  coïncidant  avec 
la  granulation  grise  des  bases. 
Altérations      (  Les  tubes  respiratoires  et  les  organes  voisins  subissent 

concomitantes,  j      presque  toujours  le  contre-coup   de  cette  destruction 
'      fatalement  et  progressivement  envahissante. 

La  bacillose  pulmonaire  entre  pour  1/5  dans  les  statistiques  parisiennes  de 
léthalité. 
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TUBERCULOSE  PULMONAIRE  CHRONIQUE 


i     Période 

de  germination 

ou  pretuberculeuse. 


SYMPTOMES 

Les    symptômes  sont  extrêmement  légers  et  le   diagnostic,  ù  cette  épo- 
que, est  très  ditficile. 
A  l'auscultation,  on   entend  au  sommet  une  inspiration  ru<le. 

f  1.  Phosphaturie  précoce  et   albuminurie. 

.  \  2.  Mégalosplénie. 

Symptômes  ;  3>  Respiration  rude  et  grave  au  sommet, 

précurseurs i  4  Abaissement  de  la  tension  artérielle. 

I  5.  Fièvre  dite  prétuberculeuse. 

j    1 .  Névralgies  intercostales. 
f     2.  Troubles  menstruels. 
3.  Tendance  à  l'avortèrent. 


4.  Troubles  digestifs  variés. 


a.  Diarrhée. 

3.  Vomissements. 


•-> 


Symptômes 
extrapulmonaires. 


2°  Période  de  crudité 
ou  première  période. 


10. 
11. 


A.  Fonctionnels, 


I 


Soif  vive. 

Amaigrissement. 

Anémie  avec  diminution  des  globules. 

Palpitations  et  soulfle   systolique  à  la  base. 

Fièvre  débutant  vers  4  à  5  heures  du  soir,  se 

prolongeant  jusqu'au  milieu  de  la  nuit. 
Sueurs  profuses. 
Dilatation  stomacale  avec  hyperchlorhydrie. 

1    1.   Toux  constante,  sèche, brève, 
convulsive. 

l  2.  Dyspnée. 

\  3.  Raucité  de  la  voix,  d'un  mau- 
vais pronostic. 
4.  ExpectorationjiGu  abondante, 
visqueuse,  avec  bacilles  de 
Koch,  ou  très  abondante  et 
d'un  pronostic  grave. 
Crachats  striés  de  sang. 

.  Amaigrissement. 
,  Dépressions  sus  et  sous- 
claviculaire. 
.  Côtes  saillantes. 

1.  Tantôt  matité. 

2.  Tantôt  submatité. 

3.  D'autres  fois  tympanisme. 

1.  Diminution  du  murmure 
B.  Physiques..               (       vésiculaire. 

2.  Rudesse  de  l'expiration 
surtout. 

3.  Expiration  prolongée. 

4.  Râles  sous-crépitants  et 
craquements  secs. 

5.  Bronchophonie. 
G.  Propagation  des    bruits 

du  cœur. 

Pendant  cette  première  période,  c'est  à  peine  si  le  tuberculeux  se  croit 
malade.  11  vaque  toujours  à  ses  occupations  et  il  met  sur  le  compte  dune 
bronchite  les  symptômes  qu'il  présente. 


3° 


Symptômes 
pulmonaires. 


'U. 


P- 


T 


I 


A.  Fonctionnels. 


1° 


Symptômes 
pulmonaires. 


•/ 


B.  Physiques, 


30    Période  d'état 

ou  de  ramollissement. 

des  tubercules  . 


2°    Symptômes  )  2, 

généraux )  3, 


3° 


Symptômes 
particuliers 


1.  Toux  qui    devient    fatigante. 

2.  Augmentation  de  la  dyspnée. 

3.  Expectoration muco-purulente. 

1.  Matité   claviculaire. 

2.  Vibrations    thoraciques   aug- 
mentées. 

3.  Bronchophonie  plus  nette. 

f  4.  Râles  cavernuleux  se  transfor- 
mant bientôt  en  gargouillement . 

Amaigrissement.  Diarrhée  persistante. 
Fièvre  (38-40°)  à  exaspération  vespérale. 
Pouls  (90-120).  «   La   fièvre  des  tuberculeux  est 
plus  au  pouls  qu'à  la  température.  » 

Névralgie  faciale.  Otite  catarrhale. 

Hyperesthésie  cutanée  et  musculaire. 

Douleurs  dans  les  muscles.  Adénites  axillaires. 

Fphélides,  rappelant  les  taches  de  sou. 
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lo 


Symptômes 
fonctionnels. 


Inspection, 


Palpation.. . 


4°  Période  terminale 

ou  des  cavernes 
ou     de    cachexie. 


Percussion. 


Son  tym- 

panique 

cavitaire. 


2°  Sympt.  physiques.  , 


1.  Toux  nulle,  ou  intense  et  pénible. 

2.  Dyspnée  vive,    par  suite   de  la  diminution  du 
champ  de  l'hématose. 

3.  Crachats  abondants,  nummulaires,  d'une  odeur 
sui  gencris,  striés  de  sang. 

4.  Fièvre  hectique  ou  de  résorption  à  grandes  mon 
tées  vespérales  (40°).  11  est  rare  qu'elle  manque. 

5.  Consomption  et  amaigrissement. 

6.  Diarrhée,  sans  coliques  incoercibles. 

7.  Escarre  sacrée,  d'un  pronostic  grave. 

8.  Cyanose  progressive. 

0.  Dysphagie  douloureuse,  si  le  larynx  est  pris. 
10.   Œdèmes  cachectiques  des  membres  inférieurs. 

1.  Dépression  sous-claviculaire 
d'un  seul  côté. 

2.  Immobilitédes  côtes  supérieures. 

3.  Amaigrissement  notable  et  atro- 
phie des  pectoraux. 

Augmentation  des  vibrations  tho- 
raciques. 

1.  Matité  ou  son  normal,  si  l'excava- 
tion est  petite. 

Peut  apparaître  et 
disparaître  dans  la 
môme  journée. 

Reconnaît  une  exca- 
[  vation  de  la  gros- 
seur d'une  noix. 

2.  Son  tvm-  \  S'élève  quand  la  bou- 
che est  ouverte  et 
s'abaisse  quand  elle 

I      est  fermée. 

F  Varie  avec  l'attitude. 

f  Le  son  est  d'autant 
plus  élevé  que  le 
diamètre  de  la  ca- 
vité est  plus  court. 

3.  Son  amphorique  ou  à  consonance 
métallique  (bruit  d'airain  de  Trous- 
seau). 

4.  Bruit  de  pot  fêlé  de  Laënnec. 

1.  Respiration  caverneuse. 

2.  Respiration  amphorique  ou  métal- 
lique, quand  la  caverne  est  consi- 
dérable. 

3.  Râle  caverneux,  s'entendant  aux 
deux  temps.  Gargouillement 
(quand  il  y  a  des  bulles  grosses  et 
nombreuses). 

4.  Râle  amphorique  ou  métallique, 
bruit  argentin  très  ressemblant  au 
tintement  métallique  du  pneumo- 
thorax. 

5.  Râle  post-expiratoire,  c'est-à-dire 
succession  de  râles  post-expira- 
toires  avec  pause  et  reprise. 

a.  tantôt  indistincte: 
bronchophonie  caver- 
neuse. 

(â.  tantôt  articulée  :  pec- 
loriloquie. 

y.  quand  le  malade  parle 
à  voix  basse  :  pectori- 
loquie  aphone, 
caverneuse,    retentissante, 


Auscultation. 


Voix 
caver- 
neuse 


Toux 


COMPLICATIONS 
TERMINAISON. 


éclatante. 

Au  milieu  de  ce  cortège  symptomatique  grave,  le  malade  conserve  la  par- 
faite lucidité  de  son  intelligence. 
1 .  Tuberculose  miliaire  généralisée  {granulie). 


2.  Embolie  pulmonaire. 

3.  Hémoptysies  par   rupture  des   anévrysmes  de  Rasmussen, 
déterminer  une  mort  foudroyante. 


qui  peuvent 


—  88  — 


24.  TUBERCULOSE  PULMONAIRE  CHRONIQUE 


TRAITEMENT 


1°  Prophylactique. . 


Isolement  des  malades. 

Cure  d'air. 

Suralimentation. 

Désinfection  des  objets. 

Nécessité  de  crachoirs  antiseptiques. 


A. 


Traitement 
fjé  né  rat. . . 


2«  Curatif 


B.   Traitement 
symptomatique. 


T  rai  tf  ment 
hygiénique. 


1 .  Créosote. 

2.  Arsenic. 

3.  Phosphates. 

4.  Gaïacol. 

5.  Huile  de  foie  de  morue. 

1 .  Contre  la  fièvre Antipyrine. 

2.  Contre  la  diarrhée Opiacés. 

3.  Contre  les  vomissements..  Lavage  de  l'estomac. 

4 .  Contre  la  toux . .    Sirop  de  codéine. 

5.  Contre  la  dyspnée Inhalations  d'oxygène. 

G.  Contre  l'hémoptysie Potion  d'ergotine. 

1.  Suralimentation  et  gavage. 

Faire  absorber  le  plus  possible,  sous  le  plus  petit  vo- 
lume possible,  d'où  l'usage  des  poudres  alimentaires. 

/  a.   Dormir  les  fenêtres  ouvertes  (tout 
\  en  se  protégeant  du  froid). 


2.  Aérothérapie. 


Sanatorium. 
Climats  d'altitude. 


Z°  Moral 


Après   avoir  montré  au   malade   tous  les  dangers  qu'il  court  à  ne  pas  se 
soigner,  le  médecin  doit  le  rassurer  en  faisant  miroiter  à  ses  yeux  l'es- 
poir d'une  guérisou. 
11  ne  craindra  pas,  en  se  retranchant  derrière  les  grandes  autorités  médi- 
cales qui  l'affirment,  de   lui  dire  que  la  tuberculose  pulmonaire  compte 
parmi  les   maladies  les  plus  curables,  lorsqu'un  traitement  hygiénique 
oppose  une  barrière  à  l'envahissement  du  microbe. 
j  Cette  barrière  est  effectivement  représentée  par  la  foule  innombrable  des 
F       leucocytes  qui,  par  diapédèse,  traversent  la  paroi  des  vaisseaux  où  ils 
sont  contenus  et  viennent  livrer  bataille  aux  microbes  pathogènes. 
La  lutte  peut  être  vive  entre  l'envahisseur  et  le  défenseur,  mais  les  pha- 
gocytes remportent  souvent  la  victoire  et  la  santé  redevient  florissante. 

En  résumé  :  Que  faut-il  ?  de  bons  leucocytes; 

[  Mais     ceux-ci     viennent    du    sang     qui  M-  De  l'oxygène. 

PRINCIPE  '      renferme (  2.  Des  éléments  nutritifs. 

FONDAMENTAL,  j  f   1 .  Un  air  très  pur,  exempt  de 

D'où  les  deux  indications  fondamentales  ]  2     Un^  alimentation  très  riche 
du  traitement  :  (  et  très  substantielle. 
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25.   HÉMOPTYSIES 


DEFINITION 

/  Age  adulte. 

I.  Hémoptysies  traumatiques. 


Rejet  par  la  bouche  d'une  quantité  variable  d'un  sang   rouge  t  rutilant  et 
spumeux. 


I 


II.  Hémoptysies  supplémentaires. 


H 


Contusion. 

Plaie  pénétrante  du  thorax. 
Des  hémorroïdes,  chez  l'homme. 
Des  menstrues,  chez  la  femme. 
I  11  faut  les  respecter,  ce  sont  presque  des  hémoptysies  phy- 
siologiques. 


S  2 


5     III.  Hémoptysies  essentielles !  J'  fous  l'effort  de  quintes  de  toux. 

£3  ?  j         v0a6i.nciiCa  j  2.  Chez  les  individus  soumis  a  la  dep 

.  D'une  maladie  du  larynx.. 


O 

O 

>•* 

H 


IV.  Hémoptysies  symptomatiques. 


— 
O 

o 

o 
a 

ce 


Prodromes 


2.  D'une  maladie  des  bronches. 

3.  D'une  maladie  des  poumons. 

4.  D'une  maladie  de  cœur 

5.  D'une  maladie  infectieuse.. 
.  palpitations. 


ression  atmosphérique. 

Cancer  ou  phtisie. 

a.  Dilatation. 

(3.  Emphysème. 

y.  Inflammation    simple. 

a.  Congestion. 
(3.  Gangrène. 
y.  Tuberculose  à  toutes  /es 
périodes. 

Insuffisance  mitrale  et  sur- 
tout anévrysme  aortique. 
Fièvre  typhoïde. 


1°  Sympt.  locaux. 


Le  malade  éprouve  un  goût 
de  sang  dans  la  bouche  et 
bientôt  en  rend  une  quan- 
tité plus  ou  moins  grande  : 


2°  Sympt.  généraux 


MARCHE 


TERMINAISON. 


DUREE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


dyspnée 

épistaxis  fréquemment. 

1.  Par  expuition,  sans  effort. 

2.  Par  expectoration,  avec  toux. 

3.  Par  vomissement,  à  flots,  pouvant  déter- 
miner la  suffocation. 

4.  Sous  forme  d'hématémèses  à  la  suite  d'une 
déglutition  inconsciente  du  sang  dans  les 
épistaxis  pendant  le  sommeil  par  exemple. 

Les  derniers  crachats  rendus,  au  lieu  d'être  rouges,  sont  noirs,  ce  sont  les  der- 
niers qui  restaient  dans  les  bronches,  où.  ils  ont  eu  le  temps  de  se  modifier. 

(  T  ,  .  il.  Pâleur. 

•         J^v^         Slg-DeS     2.  Refroidissement  des  extrémités. 
|      des  hémorragies.  }  ^  Petitesse  du  pouls. 

\  1.  La  première  hémoptysie  peut  également  être  la  dernière. 

',  2.  Peut  revenir  a  intervalles  plus  ou  moins  espacés. 

(  3.  Surprend  brusquement  le  malade,  souvent  en  pleine  santé. 

)  Souvent    l'hémorragie  s'arrête,  mais   il  peut  aussi  se  faire  que  le  malade 
'      meure  rapidement  par  asphyxie,  vomissant  le  sang  à  flots. 

(  On  étaiera  la  durée  de  la  cause  sur  l'examen  des  viscères  thoraciques  et  sur 
'      la  nature  du  sang  rendu. 

Épistaxis Examen  minutieux  des  fosses  nasales. 

Hémorragies  buccales..     Banales. 

Hématémèses Suie  délayée  dans  de  l'eau  et  aliments. 

Dépend  des  causes  provocatrices. 

En  général,  sérieux;  en  particulier  chez  les  tuberculeux  fébriles.  » 

1.  Repos. 

2.  Aliments  froids. 

3.  Ventouses  sur  la  poitrine. 
Hémoptysies  bacillaires {  4.  Bains  de  pieds  sinapisés. 

|  a.  Opium. 
Médication.  J  p.  Ergot  de  seigle. 

(  y.  ïérébentine. 
Digitale. 

2.  Ventouses  scarifiées. 

3.  Lait. 

4.  Théobromiue  et  autres  diurétiques. 
Sulfate  de  quinine. 

En  résumé,  c'est  surtout  en  s'attaquant  à  la  cause  qu'on  fera  disparaître 
l'hémoptysie. 


I. 


II.  Hémoptysies  cardiaques.. . 
III.  Hémoptysies  périodiques.. 


1. 
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DEFINITION 


I.  Sang. 


H 

o 
o 

H      II.    Air. 


[i 


216.   ASPHYXIE 

...   |  Mort  par  suspension  de  l'hématose. 
Embolie  privant  de  sang  la  petite  circulation. 

Stase  pulmonaire  à  la  suite  de   lésions  du   cœur    en  général    (asystolie)  et  de 
lésions  vasculaires. 

a.  Dans  certaines  maladies  infectieuses. 
,3.  Dans  les  dyscrasies. 

(  Tous  les  traumas  et  les  pressions  exercées 


3.  Toxicité  du  sang. 


1°  C.  externes. 


A.  Gène  mécanique 


B.  Gêne    nerveuse 

fonctionnelle. 

C.  Mauvaise  qualité 
de  l'air 


2°  C.  internes. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


sur  la  cage  thoracique  et  ses  organes. 

Tumeurs  siégeant  sur  le  trajet  des  voies 
respiratoires. 

Œdème  de  la  glotte.  Spasme  glottique. 

Catarrhe  suffocant  (certaines  broncho- 
pneumonies et  lagranulie).  Croup. 

1.  Lésions  organiques  de  la  région  bulbo-spinale. 

2.  Troubles  dynamiques  (comme  dans  l'hystérie  et  l'épilepsie  . 

3.  Infections  rage,  diphtérie,  tétanos).  Intoxications. 

1.   Air  des  montagnes  :  mal  des  altitudes. 
,2.  Air  confiné  :  -J-  CO2  et  —  O. 

!  3.  Gaz  toxiques  et  délétères. 

Réplétion  du  système  circulatoire  à  sang  noir.  Dilatation  du  cœur  droit. 

Sang  pauvre  en  O,  riche  en  CO2. 

Diminution  du  pouvoir  qu'ont  les  hématies  à  fixer  1*0. 


PATHOGÉNIE 


O 
- 
O 

< 

O 
H 

- 

ce 


/.  Forme  aiguë 1 

(Corps     étranger     introduit     5 
dans  les  voies  aérifères") ]G 


//.  Forme  lente 


III.  Asphyxie  des  nouosau-nés. 


Comment  agit  i  1.  Est-ce  par  pauvreté  en  O?  (  p      nanvrptA  pn  n 
le  sang  ?        (  2.  Est-ce   par  excès  de   CO*?  I  ™r  Pauvrete  eu  u- 

1 .  Angoisse  et  terreur  subite.  Face  livide,  contractée.  Cyanose. 

2.  Le  malade  ouvre  démesurément  la  bouche  (soif  d'air). 

i   3.  Face  bleuâtre,  yeux  injectés,  saillants.  Dyspnée  extrême. 

\  i.  Lèvres  gonflées,  violacées,  mais  la  face  peut  quelquefois  res- 
ter blanche  asphyxie  blanche  opposéea  l'asphyxie  violette). 
Miction  d'urine  sucrée  et  évacuation  fécale  involontaire. 
Le  malade  tombe  bientôt  en  résolution  musculaire. 

I  7.  Le  cœur  s'arrête  avec  la  respiration,  mais  ce  n'est  qu'une 
mort  apparente,  la  mort  réelle  ne  survient  que  plus  tard 
et  jusque-là,  même  en  l'absence  de  tout  signe  de  vie,  on 
peut  iutervenir  d'une  façon  efficace. 

asystolie' |  C'est  l'agonie  lente  de  la  cachexie  cardiaque. 

Elle  apparaît  immédiatement,  avant  que  se  soit  établie  l'hé- 
matose pulmonaire.  L'enfant  a  le  faciès  asphyxique  et, 
quoique  les  fonctions  respiratoires  n'existent  pas,  le  cœur 
bat  faiblement.  Quand  le  cœur  s'arrête,  on  peut  encore  ra- 
mener l'enfant  à  la  vie  :  question  de  temps  et  de  persévé- 
rance. 


\ 


Que  faire?  Tète  en  bas, 


PRONOSTIC. 


1.  Coma  apoplectique. 

DIAGNOSTIC !  ».  Syncope,  j  «;  SStfiïd.  pouls. 

3.  Mort  réelle  (raideur  cadavérique), 
i  C'est  une  circonstance  favorable,  s'il  se  produit  simultanément  asphyxie  et 
/       syncope. 

1.  Insufflation  de  bouche  a  bouche. 

a.  par  pressions  alternatives  sur 
la  partie  inférieure  du  thorax. 

p.  par  élévation  et  abaissement 
des  membres  supérieurs. 

y.  des  deux  façons  à  la  fois. 

Méthode  des  tractions  rythmiques  de  la  langue,  qui  aurait 
donné  de  merveilleux  résultats,  surtout  chez  les  noyés. 

Électrisatiou  du  phrénique  au  cou. 

Cautérisations  au  fer. 

Frictions  et  flagellations. 

Faire  respirer  de  l'ammoniaque. 

Titillation  de  la  luette  et  de  la  pituitaire. 

Douches  froides. 

Injections  sous-cutanées  d'éther  et  de  caféine. 

Boissons  toniques. 
Pour  les  pendus,  qui  ont  de  la  £  a.  situation  verticale. 

congestion  cérébrale (  p.  Saignée. 

En  résumé.  [  i.  Pour  les  noyés  (chez  qui  la  mort  arrive  en  5 minutes),  faire  le  traitement  tant 
qu'on  n'a  pas  des  signes  certains  de  mort  (pendant  même  plus  d'une  heure} 
et  les  placer  tête  élevée,  couchés  sur  le  côté. 


M 

< 

H 


1°  Respiration  artificielle 

Il  faut  la  pratiquer  longtemps, 
1res  Ion  y  temps. 
Comment  la  fera-t-on  ? 


2°  Excitants  du  système  nerveux. 


2.  Dilatation   artificielle 
de  la  cage  thoracique. 


3. 


2. 
3l 

4. 
5. 
G. 


J 


Si   les    fonctions 
rétablissent . . . 

1. 


se 


(»: 
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27.  CORPS  ÉTRANGERS  DU  POUMON 


CTIOLOGIE 


Les  corps  étrangers  peuvenl  pénétrer  dans  le  poumon 
!.  par  le  thorax  :  armes  blanches  ou  armes  à  feu. 
2.   par  le  larynx. 

Et  alors  ou  le  malade  le  sait,  ou  il  ne  le  sait  pas. 

(  1.  Dents. 

Le  malade   le  sait )  2.  Os. 

(  3.  Epis. 
/  1.  Ivresse. 

11  ne  le  sait  pa? *■  Aliénation. 

1  3.  Chloroforme. 
4.  Drain. 


» 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


SYMPTOMA 
TOLOGIE.. 


«[ARCHE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT... 


1.  Le  corps  étranger  siège,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  à  l'origine  de 

la  première  bifurcation  de  la  bronche  droite. 

Suivant  qu'il  est  rugueux  ou  lisse,  il  restera  libre  ou  s'accrochera. 

Suivant  qu'il  est  altérable  ou  inaltérable,  il  déterminera  des  troubles  fonc- 
tionnels plus  ou  moins  graves. 

2.  Les  bronches  se  dilatent  et  sécrètent  au-dessous  du  corps  étranger,  puis 

le  parenchyme  pulmonaire  peut  se  gangrener. 


lr°  période 


2e  période 


3e  période 


ou  période  de  pénétration  laryngée  : 

On  a  tous  les  signes  de  l'asphyxie  (Voir  p.  90). 

1.  Douleur  fixe,  vers  le  cinquième  espace  intercostal  droit* 

ou  vers  la  cinquième  vertèbre  dorsale. 

2.  Absence  du  murmure  vésiculaire  dans  la  partie  corres- 

pondante du  poumon  malade. 

3.  Toux  persistante. 

4.  Hémoptysies  et  amaigrissement. 

Le  corps  est  expulsé,  mais  les  phénomènes  persistent. 
Le  malade   meurt  par  pleurésie  purulente  ou  gangrène 
pulmonaire. 


par  la  mort,  avec  lésions  pleuro- 


|  L'expulsion  peut  se  faire  par  le  larynx. 
La  maladie  se  termine  le  plus  souvent 
/      pulmonaires. 

i  Quand  le  malade  ne  donne,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  aucun  ren- 
seignement au  médecin,  et  que  l'auscultation  reste  muette,  il  faut  recourir 
à  la  radiographie,  comme  il  en  existe  déjà  de  curieux  exemples. 

(  1.  Un  corps  étranger  pénétrant  par  un  espace  intercostal  a  peu  de  gravité. 

2.  Les  corps  altérables  sont  les  plus  redoutables  (haricots). 
(  3.  Enfin,  le  pronostic  est  subordonné  à  l'apparition  des  accidents  infectieux. 

/  Le  traitement  n'est  pas  encore  bien  établi  : 

l  1 .  Si  le  corps  étranger  ne  détermine  pas  de  troubles  graves,  on  peut  attendre 
/         et  ne  rien  faire. 

1  2.  Dans  le  cas  contraire,  l'intervention  sanglante,  conseillée  par  quelques 
chirurgiens,  est  trop  grave  et  trop  spéciale  pour  être  à  la  portée  de 
^         tous  les  praticiens. 
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;>s.    PLEURÉSIE  AIGLE 


DÉFINITION 
ÉTIOLOGIE. 


Inflammation  séro-fibrioeuse  de  la  plèvre. 

les  âges,  sauf  la  vieillesse, 
i  cause  dominante  est  le  refroidissement  sous  toutes  ses  formes, 
n  en  a  fait  récemment  une  manifestation  de  la  tuberculose. 


1.  Tou 

•2.  La 
3.  0 


(  1.  Congestionnés. 

.    lo  Feuillets  pleuraux..  \  *•  Recouverts  de  fibrine.  j 

1  j  3.  Au-dessous,  bourgeonnement  du  tissu 

ANATOMIE  1  {  t  ^nMt 

PATHOLOGIQUE ,  w  l  Ç  uïAï™Jau?atre;    tAf  ^         J 

/  -2o  Fausses  membranes.  <  2'   fTautôt  étantes,   tantôt    soudées   et 
f  y        formées  de  fibrine  englobant  des  ele-j 

v        ments  figurés  du  sang. 
3°  Liquide |  Jaune  citron. 

/  D'après    des    recherches    récentes,   il    résulterait     que    la    pleu-l 
\      résie  primitive,  quelle  que  soit  sa  durée,  est  une  tuberculose  de] 

BACTÉRIOLOGIE I      la  plèvre.  Les  pleurésies  séro-fibrineuses  qui  ne  sont  pas   tuber- 

I      culeuses  ne  seraient  jamais  primitives,  mais  dues  à  une  lésion 
[      pulmonaire  du  même  côté. 

SYMPTOMATOLOGIE. ..  |  [Voir  p.  93.) 

MARCHE |  Irrégulière  et  insidieuse. 

DURÉE |  12  à  40  jours. 

(  1.   Pleurésie  latente. 


VARIETES  CLINIQUES. 


DIAGNOSTIC 


2.  Pleurésie  gangreneuse    le  liquide  qu'on  retire  est  fétide). 

3.  Pleurésie  rhumatismale. 

/  1.  Pneumonie  lobaire. 

2.  Névralgie    intercostale    et     coliques    hépati- 
{      ques. 

3.  Pleurodynie. 

4.  Congestion  pulmonaire,  difficile  à  reconnaître, 
quand  il  y  a  association  des  2  affections. 

5.  Kyste  hydatique  du  foie  et  des  reins. 

6.  Adénopathie  trachéo-bronchique. 

7.  Cancer  du  poumon. 


1°  Différentiel. 


2'  De  la  variété. 


1.  siège. 


2.  nature, 


3.  cause 


médiastin. 

interlobaire. 

séro-fibrineuse. 

hémorragique. 

purulente. 

primitive. 

tuberculeuse. 

rhumatismale. 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


Bénin,  sauf  dans  le  cas  d'épanchement  considérable. 
Convalescence  longue. 

Production   d'adhérences  ou  de  fausses  membranes  gênant  les 
organes  voisins. 

,   1.  Contre  la  fièvre...  Antithermiques. 
\  2.   Contre  la  douleur.  Révulsifs  cutanés. 
1™  période.      3.  Contre  la  dyspnée.  Injections  de  morphine. 

/  4.   Contre  la  toux Préparations  calmantes. 

5.  Diurétiques. 
2e  période..   ]   Thoracentese  (Voir  p.  100). 

I      r,  .     .  v  (  1.  Pointes  de  feu. 

1.  Contre  les  fausses  membranes,  j  ^  yésiCatoires. 

[       „  ,,  A       , .  i-        11.  Gymnastique. 

\  2.  Contre  1  atrophie  musculaire.  ,  2   hydrothérapie 

1.  Toniques. 

2.  Hygiène(campagne,  mer 
montagnes). 


3e  période. 


3.  Contre  la  faiblesse. 


4.  Contre  les  signes  de  tuberculose 
au  début  : 


Traitement 
antibacillaire 
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1°  Période 
prodromique 


2°   Période 
de  début. 


Symptômes   vagues.  \  l   Lassitude. 
J    r  (2.  Perte  d  appétit  et  amaigrissement. 

1.  Frissons  et  fièvre. 

2.  Point  de  côté  avec  très  vive  douleur  pongitive  (siégeant  vers  le  5°  espace 
intercostal)  tantôt  continue,  tantôt  iutermittente. 

3.  Respiration  brève,  saccadée,  incomplète.  Toux  sèche  et  quinteuse. 

4.  Percussion  :  Submatité. 

5.  Auscultation  :  Tantôt  frottements  vrais,  tantôt  frottements-râles. 

Si  le  liquide  ne  paraît  pas,  on  a  affaire  à  une  pleurésie  sèche. 

I  1.  Douleur  peu  intense. 

i  2.  Matité  en  bas  du  thorax. 

3.  Skodisme  dans  la 
du  même  côté. 

4.  Diminution  ou  abolition  des  vibrations 
Au-dessus    de    l'épanché 


région  claviculaire 


1° 


Début  de 
ï  épanche - 
ment 


ment  =  frottements,  râles. 


de    mur- 
vésic  u- 


(3.  A  son 
niveau. 


2°  Augmenta- 
tion de  Vé- 
panchement . 


1°  Symptômes  / 
locaux — 


1.  Plus 
mure 
laire. 

2.  Souffle  voilé  et 
lointain  (à  la  fin 
de  l'expiration^. 

3.  Egophonie. 

4.  Pectoriloquie 
aphone. 

Egophonie  moins  nette. 

Résonance  bronchophonique. 

Le  souffle  doux  prend  un  timbre  bron- 
chique (aux  2  temps). 

Respiration  puérile  de  l'autre  côté. 

Déplacement  et  refoulement  des  or- 
ganes voisins   (signe  très  important  . 

a.  Le  bord  gauche  sternal 


Auscul  - 
tation. 


3°    Période  d'état 
ou  d'épanchement 


Ce  signe  est  moins  pré- 
cieux à  droite  parce 
que  le  foie  s'abaisse 
moins  facilement  que 
le  cœur,  qui  lui,  se 
déplace  tout  entier.  H 
faut,  dans  ce  cas,  cher- 
cher le  point  maximum 
de  la  systole  cardiaque 
qui  atteint  : 


dans  un  épanchement 
de  5  à  600  grammes. 

Le  bord  droit  sternal 
dans  un  épanchement 
de  1200  grammes. 

Une  ligne  entre  le  ster- 
num et  le  mamelon  dans 
un  épanchement  de  1800 
à  2000  grammes  ;  c'est 
dans  ce  cas  qu'il  faut 
faire  la  thoracentèse. 


A  ce  moment,  Ye<pace  de  Traube,  normalement  so- 
nore, devient  mat. 


3° 


\ 


4°   Période 
de    déclin. 


1  .PI us  de  skodisme  claviculaire. 

2.  Matité   absolue  dans  tout  le  poumon. 

3.  Déplacement   au  maximum  des    or- 
ganes. 

Épanche-  \  4.  Gêne  de  la  circulation  pulmonaire. 
ment       5-  Parésie  des  muscles  du  thorax. 
énorme,   i  0.  Atrophies  musculaires. 

f  1.    Absence    de    tout 

Auscultation,  j  2     s™me    à    timbre 
(         caverneux. 

Le  malade  se  couche  du  côté  de  sa  pleurésie. 

Sensation  de  gêne  et  de  pesanteur. 

Fausse  dyspnée  au  début,  mais  ne  jamais  attendre   la 

vraie  dgspnée  pour  intervenir,  car  c'est  un  signe  de 

complications. 

Si  le  malade  a  plus  de  30  respirations  par  minute,  c'est 

un  signe  de  grand  épanchement. 

1.  Mal  de  Bright. 
Affection  cardiaque. 

Phlegmasies  de  voisinage  (poumon-péricarde). 
La  congestiou  surtout  est  fréquente  et  les  signes 
des  deux  atfectious  peuvent  induire  en  erreur. 

1 .  Disparition  des  symptômes  locaux  et  généraux.  Chute  de  la  fièvre. 

2.  Bruit  de  frottement  pleurétique,  signe  de  guérison.  Retour  d'égophonie. 


2°  Symptômes 
fonctionnels. 


1. 

:;. 


3°  Complications. 


1: 

(4 
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ÉTIOLOGIE 
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29.  PLEURÉSIE  PURULENTE 


I  La  plèvre  peut  sécréter  d'emblée  du    pu?   ou   bien   la  pleurésie  purulente 
(      peut  être  consécutive  à  une  pleurésie  séro-libiïneuse. 


licrobes  proviennent  de  causes  exogènes  ou  endogènes. 
1°  Causes  prédisposantes.  |  Eufance  et  sexe  masculin. 

1.  Plaies  pénétrantes  ou  non  de  poitrine. 

2.  Affections  de  laçage  thoracique  (abcès,  phlegmons). 

3.  Maladies  de  la  plèvre  et  du  médiastin. 

4.  Maladies    du    poumon    (gangrène,    tuberculose,    et 
surtout  pneumonie). 

.  Maladies    de    l'abdomen    (surtout    les    péritonites 
puerpérales). 
G.  Toutes   les   maladies    infectieuses,  quelles   qu'elles 
soient. 


2°  Causes  détermi 
nantes 


/6 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


o 
o 

O 
H 
& 


1°  Liquide 
purulent 

2°  Plèvre. . . . 


3°  Lésions     des 
autres  organes. 


4°  Variétés 

anatomiques 


Coloration,  odeur,  quantité  =  variables. 
Au    microscope    =   fibrine    -f  microbes  -f-  éléments 
figurés. 

Les  lésions  peuvent  être  généralisées  ou  se  localiser; 
on  a  alors  uu  kyste  pseudo-pleural,  une  pleurésie 
enkystée  grâce  aux  adhérences. 

(  a.  Lésions  mécaniques  par  refoulement. 

1.  Poumon    <  p\  Lésions    inflammatoires    (pneumonie 

(  chronique). 

2.  Péricardite. 

3.  Parois  thoraciques. 

Le  pus  tend  à  sortir  de  la  plèvre  en  produisant,  sui- 
vant les  cas  : 

1.  Une  fistule  pleuro-cutanée. 

2.  Une  fistule  pleuro-bronchique,  avec  ou  sans  pneu- 

mothorax. 

3.  Enfin  le  pus  peut  progresser  plus  ou  moins  loin  et 

s'ouvrir  dans  une  cavité  viscérale  quelconque. 


4.  Auscultation 


1°  Sympt.  classiques  de  toute  collection  pleurale  (Voir  Pleurésie  aiguë,  p.  93). 

1.  Dilatation  partielle  de  la  paroi  (surtout  dans  le  cas 
de  pleurésie  enkystée). 
Apparence  lisse  de  la  peau. 
Dilatation  veineuse  superficielle  supplémentaire. 

a.  Absence  de  bruit  ou  bruit  cavi- 

,  taire. 
p.  Égophonie,  rare. 
y.   Voix  sourde  et  éloignée. 
6.   Pas  de  pectoriloquie  aphone. 
1°   Sympt.  locaux,  j  ^    CEdème  de  la  paroi,  pathognomouique.  Malheureu- 
sement, c'est  un  symptôme  tardif,  qui  perd  ainsi 
beaucoup  de  sa  valeur.  Il  aggrave  le  pronostic. 

a    Empyème     intrapleural     pulsa- 

tile. 
(3.  Empyème  de  nécessité  pulsatile 
quand  le  pus  a  perforé  l'espace 
intercostal. 
Vomiques  qui  confirment  ou  suscitent  le  diagnostic. 

Fièvre. 

Faciès  altéré,  terreux. 
.  Troubles  digestifs. 

4.  Troubles  génito-urinaires  (albumine). 

5.  Cachexie . 


2°  Sympt.  propres 
à  la  pleurésie 
purulente 


2° 


Symptômes 
généraux. 


6. 


Emphysème 
pulsatile . . 


MARCHE. 


TERMINAISON 


Aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 

1.  Résorption  (rare). 

2.  Issue  dans  les  bronches.  Vomiques.  Apparition  ou  non  d  un  pneumothorax. 

3.  Issue  à  la  paroi  avec  abcès. 

4.  Guérison  spontanée  par  fistule  pleuro-cutanée. 
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I.  Formes  aiguës. 


II. 


Forme 
chronique. 


•/ 


I.  PI.  purulente 
streptocoques. . 


II.  PI.  purulente 
pneumocoques . 


III.  PI.  purulente  à 
staphylocoques.. . 

IV.  PI.     purulente 
putride 


Pleurésie  purulente 
tuberculeuse. ... 


///.  Autres  oariétés. 


i. 
•> 

•■). 
4. 
5. 

V  6. 


\ï 


Fréquente  chez  l'homme. 
Rarement  purulente  d'emblée. 
Pus  non  homogène. 

Les  symptômes  ont  une  allure  rapide  et  typhoïde. 
Les  pleurésies  purulentes  puerpérales  à  streptoco- 
ques ont  une  marche  vive  et  un  pronostic  grave. 
Guérit  rarement  par  la  ponction. 

Fréquente  chez  l'enfant. 
Il  y  a  ou  non  une  pneumonie  concomitante. 
Le  pus  est  louable,  de  bonne  nature. 
Elle  est  surtout  meta  ou  post-pneumonique. 
Le  début  est  insidieux  et  la  vomique  peu  fréquente. 
Le  pronostic  ne  devient  réellement  grave  que  lors- 
qu'on observe  des  infections  secondaires. 


Rare . 


\ï. 


Sans  agent 
Grave   par 
fiées. 


spécifique,  avec  fétidité  de?  crachats, 
les    résorptions  des  matières   putré- 


V 


Due  au  bacille  de  Koch,  qui  peut  produire  un  abcès 
froid  pleural. 

Plèvre  épaissie  avec  des  granulations. 

Le  liquide  est  séro-purulent  —  louche  —  verdàtre. 

Elle  s'installe  insidieusement  et  se  termine  souvent 
par  vomique. 

Cette  tuberculose  pleurale  est  curable,  médicale- 
ment et  non  par  la  large  incision. 


1.  Certains  microcoques. 

2.  Coli-bacille. 

3.  Associations  bactériennes  multiples, 


DIAGNOSTIC. 


TRAITEMENT. 


1.  Pleurésie  séreuse. 

2.  Tuberculose  du  poumon. 

3.  Tumeur  de  la  plèvre  ou  du  poumon. 

4.  Anévrysme  de  l'aorte. 

.S.  Yomiques  d'origine  pulmonaire  ou  abdominale. 

6.  Pneumothorax  et  pyopneumothorax. 

7.  Abcès  sous-phrénique. 


1°  Ponction  aspiratrice. 


En  principe  :  Ouvrir  de  bonne  heure  toute  pleurésie  purulente. 
Quelle  méthode  emploiera-t-on? 

Seulement  chez  les  enfants  et  sans  lavage 
antiseptique. 

Sur  la  ligne  axillaire,  on  fera  une 
incision  oblique  vers  la  sep- 
tième  côte   (bord   supérieur). 

On  réséquera  deux  ou  trois  côtes, 
si  besoin  est,  pour  explorer  le 
poumon,  maison  ne  lavera  pas. 

On  iutroduira  dans  la  plèvre  un 
drain  en  caoutchouc  suffisam- 
ment gros  qu'on  fixera  et  on  re- 
couvrira le  tout,  après  suture, 
d'un  pansement  antiseptique. 

Elle  donne  de  merveilleux  résul- 
tats, associée  ou  non  à  l'opéra- 
tion d'Estlander  (résection  de 

côtes). 


Te  cl  inique 
opératoire 


2°  Pleurotomie 


Résultais 
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30.   PNEUMOTHORAX 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


|  Èpanchement  d'air  dans  la  plèvre. 

[  I.  Tuberculose  :  cause  la  plus  fréquente. 

I  2,  Pleurésie  purulente. 

\  3.  Emphysème. 

i.  Pneumonie  lobaire  ou  lobulaire. 

i  5.  Gaugrène  et  abcès  du  poumon. 

i  G.  Dilatation  bronchique. 

f  7 .  Corps  étrangers  des  bronches. 

S.  Lésions  des  viscères  abdominaux. 


PHYSIOLOGIE 
PATHOLOGIQUE. 


Comment  le  pneumothorax  se 
produit-il? 


Lesgaz  qu'on  y  rencontre  sont: 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


1      Période 
de  début. 


Par  déchirure  de  la  plèvre  et  du  poumon. 
Suivant  qu'il  y  a  ou  non   des  adhérences 

pleurales,  le  pneumothorax  est  généralisé 

ou  partiel. 

1.  l'oxygène,  qui  diminue  de  plus  en  plus. 

2.  l'azote    et   l'acide   carbonique,   qui,    au 
contraire,  augmentent. 

1.  Le  pneumothorax   peut   être    ouvert,   fermé  ou   à  clapet,  suivant  qu'il 

communique  ou  non  avec  l'air  extérieur. 

2.  Dans  le  dernier  cas,  le  clapet  est  le  plus  souvent  formé  par  une  fausse 

membrane,  véritable  hanche  organique. 

3.  Le  poumon  est  ratatiné  et  flanqué  dans  le  médiastin. 

4.  Le  liquide,  s'il  existe,  est  séreux,  séro-purulent  ou  purulent. 

5.  Pour  reconnaître  le  pneumothorax,  on  enfoncera  un  objet  piquant  dans 

la  plèvre,  et  on  entendra  immédiatement  un  souffle. 


Brusque,  solennel  ou  lent. 


1°    Symptômes 
fonctionnels. 


o 
o 
ij 
o 

H 
< 

O 
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1. 
2. 

3. 
4. 
5 . 

G. 


1°  Inspection. 


2°  Percussion 


3°  Palpation . . 


(  Tympanisme  ou  exagération 
I  norma 


Période 
d'état. 


2°    Symptômes 
physiques. 


<; 


Point  de  côté  et  douleurs. 

Dyspnée  et  anxiété  respiratoire,  pouvant  aller  jusqu'à  l'or- 

thopnée. 
Quelquefois  toux,  accompagnée  d'expectoration. 
Voix  faible,  éteinte. 

Fièvre  dans  le  cas  de  pyopneumothorax. 
Accélération  du  pouls. 

1.  Dilatation  du  thorax  du  côté  malade. 

2.  Bombement  des  espaces  intercostaux. 
8.  Voussure  limitée  dans  le  cas  de  pneumo- 
thorax partiel. 

4.  Immobilité  de  la  paroi  costale. 

5.  Déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

de  la  sonorité 
laie  :  c'est  un  signe  de  grande  im- 
portance. 

Diminution  ou  disparition  des  vibrations. 

1.  Absence  du  murmure  respiratoire  normal. 

'1.  Souffle amphorique, qui  donne  la  sensation 
du  bruit  qu'on  obtient  en  soufflant  dans- 
une  sorte  de  vase  appelé  amphore). 

3.  Voix  et  toux  amphoriques. 

4.  Tintement  métallique,  comparé  au  bruit 
que  donne  une  perle  en  tombant  dans 
une  coupe  de  métal. 

5.  Bruit  d'airain.  (On  applique  un  sou  sur  la 
paroi  thoracique  antérieure,  et  on  per- 
cute sur  lui  avec  un  autre  sou  :  le  mé- 
decin du  même  côté  et  en  arrière  entend 
le  bruit  d'une  façon  très  nette,  sans  être 
modifié. 

6.  Bruit  de  rouet  sous-claviculaire. 

Déplacement  des  organes    cœur,  foie  et  rate). 

C'est  un  signe  de  grande  valeur,  surtout  pour  le  cœur. 

Il  y  a  souvent  du  liquide  mélangé  à  l'air. 

Ce  liquide  peut  être  séreux,  sanguinolent,  purulent,  et,  en  se- 
couant le  malade,  le  choc  des  molécules  liquides  avec  les 
gazeuses,  donne  une  sensation  caractéristique  (succussion 
hippocratique  ou  bruit  de  fluctuation  thoracique). 


4°  Auscultation 
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VARIÉTÉS 
CLINIQUES 


MARCHE 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


1.  Pneumothorax  des  tuberculeux;  c'est  le  pneumothorax  vulgaire  qui 

peut  tuer  rapidement,  lentement  ou  guérir. 
"2.  Pneumothorax  des  grands  emphysémateux;  il  est  simple,  et,  dans  le  cas 

de  dyspnée  intense,  peut  nécessiter  une  thoracentès''. 
3.   Pneumothorax  des  conscrits,  ou  par  effort;  il  est  en  général  bénin, 
i.  Pneumothorax  gangreneux;  il  impose  l'opération. 
.">.  Pneumothorax  des  pneumoniques  ;  il  est  plus  souvent  grave. 
G.   Pneumothorax  des  enfants;  il  est  rare,  mais  toujours  grave. 
Il  y  a  : 

1.  des  pneumothorax  curables,  durant  quelques  jours  ou  quelques  mois. 

2.  des  pneumothorax  récidivants. 

3.  des  pneumothorax  incurables,  qui  durent  des  années. 

4.  des  pneumothorax  mortels  à  marche  galopante. 

1.  Emphysème  et  compression  bronchique. 

2.  Pleurésie  et  pneumonie. 

3.  Cavernes  pulmonaires. 

4.  Dilatation  stomacale. 

5.  Distension  du  gros  intestin. 

6.  Kystes  hydatiques  supérieurs  du  foie. 

7.  Pyopneumothorax  sous-phréuique. 

Il  doit  être  réservé  et  dépend  de  l'état  de  l'autre  poumon. 
Si  le  pneumothorax  est  double,  il  est  fatalement  mortel. 

Si  le  pneumothorax  est  total  ou  partiel. 
Sa  cause. 

La  nature  du  liquide  qui  le  complique. 
Sa  variété  anatomique  (on  entend  quelquefois  un  bruit 
fistulaire  symptomatique  de  l'existence  d'un  clapet. 
/  /  1.  Révulsion. 


Rechercher 
ensuite. 


[i- 

(4- 


1°  S'il  y  a  urgence. 


«}0 


S'il   n'y    a 
urgence. . 


pas 


A.  Traitement  médical. .  j  g 

(  4 

B.  Trailem,  chirurgical.  \  9 

A.  L'épanchement  est  gazeux 

B.  11  y  a  hydropneumothorax 

C.  Il  y  a  pyopneumothorax. 


Saignée. 

Injection  de  morphine. 
Ether  et  caféine. 

Thoracentèse. 
Thoracotomie. 

Attendre. 
Ponctions   asepti- 
ques répétées. 

1.  Ouvrir     large- 
ment laplèvre. 

2.  Antisepsie     ri- 
goureuse. 


31.  PNEUMOTHORAX  CHIRURGICAL 


A  côté  du  pneumothorax  médical  se  range  un  pneumothorax  chirurgical,  bien  étudié   dans  ces 
derniers  temps  et  qui  s'en  distingue  par  son  étiologie,  sa  marche  et  sou  traitement. 

1°  Traumatismes  1  1.  Ruptures  de  la  paroi  thoracique  ou  du  poumon. 
accidentel-;.  .  <,  2.   Plaies  de  poitrine  et  contusions. 
(  3.  Fracture*  de  côtes. 

ÉTIOLOGIE 1  2°  Traumatismes  chirurgicaux  :  Toutes  les  fois  qu'on  opère  sur  le  poumon,  mais 

ne  pas  oublier  que  dans  ce  cas  ou  s'écarte  des  conditions  physiologiques, 
puisque  le  malade  est  sous  le  coup  de  l'anesthésie  générale. 

L'évolution  du  pneumothorax  chirurgical  n'est  pas  exempte  de  complications  graves. 

(  Si  les  bronchioles  terminales  et  les  petits  vaisseaux  du  poumon 
sont  ouverts,  on  a,  dans  la  plèvre,  de  l'air,  du  sang  et  des 
microbes  venus  des  bronches,  c'est-à-dire  tout  ce  qu'il  faut 
pour  produire  une  suppuration,  d'où  pleurésie  purulente. 

1.  Emphysème  sous-cutané,  qui  guérit  sans  accidents. 

2.  Hernie  du  poumon  qui  se  présente  sous  forme  d'une  tumeur 
réductible,   mollasse,    rouge,    qui    bientôt    se   sphacèle    et 

{  guérit  le  plus  souvent. 

Le  premier  devoir  du  chirurgien  est  d'occlure  immédiatement  la  plaie,  puis 

de  ne  rien  faire. 
Immobilité  absolue. 

Si  l'air  pénètre  malgré  tout  dans  la  plèvre,  faire  une  ponction. 
Si  un  vaisseau  donne,  ouvrir  l'espace  intercostal  et  aller  chercher  l'artère 

cause  de  l'hémorragie. 


►jhV  1°  Complications  septiques.. 

3 

^    2°  Complications  aseptiques 


TRAITEMENT. 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 
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32.  vomiques 


DEFINITION. 


i  Syndrome  caractérisé  par  l'évacuation  par  la  bouche  d'une  Quantité 
I        plus  ou  moins  grande  de  pu?. 


o 
o 

- 
o 
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Pleurésie   purulente 
généralisée 


I.  Vomique  pleurale 
Pleurésie  put  ulenle. 


Pleurésie    purulente 
partielle 


;  1.  La  pleurésie  purulente  existe  depuislono-- 

teinps. 
■   2.  La  vomique  est  tardive. 
3.  Quantité  de  pu?  rejeté  :  très  grande  en  une 
seule  fois,  d'où  sa  gravité. 
Début  asphyxique  le  malade  rend  du  pus 
à  flots. 

Il  peut  mourir  immédiatement  ou  repren- 
dre haleineaprèsla  sédation  des  premiers 
accidents. 

a.  jaunâtre. 
3.  inodore. 
Y-  strié  de  sang. 
6.  contenant  des  mi- 
crobes pathogènes. 

a.     Diminution     de 
l'épanchemcnt 
pleural. 
Signes    de    pyo- 
pneumothorax. 

Plus  tard,  une  nouvelle  vomique  se  repro- 
duit, mais  elle  n'a  pas  l'aspect  dramati- 
que de  la  première. 

Les  symptômes  de  purulence  peuvent 
passer  inaperçus. 

La  vomique  est  également  tardive. 
Quantité  de  pus  rejeté  :  40-400  gr. 

prémoni-  (  «•  Abondance  del' 
1  pectoratiou. 

(  3.  Sa  fétidité. 

Caractères  du  pus 


8.  Caractères  du  pus. 


Examen  du  ma- 
lade après  l'é- 
vacuation  /  3 


s! 
4. 


bignes 
toires. 


et  visqueux. 


Examen  du  ma- 
lade après  l'é- 
vacuation. 


épais,  phlegmoneux 

a.  Diminution  des 
symptômes  de 
l'épanchement . 

3.  Signes  d'un  pyo- 
peumothorax  par- 
tiel. 


II.  Vomique  pulmonaire. 

Abcès  du  poumon  . 


:.  Plus  tard,  on  trouve  une  plaque  de  sclé- 
rose cicatricielle. 

Consécutive  aux  abcès  métapneumoniques. 
Début  :  15  jours  après  la  pneumonie. 

Les  symptômes  alarmants  tombent  après  l'évacuation,  puis  on  ob- 
serve tous  les  signes  d'une  cavité  creuse. 

(  1.    Abcès    interlobaire    métapneumonique, 
beaucoup  plus  fréquent. 
Kyste    hydatique   suppuré    du    poumon 
(crochets  d'échinocoque). 


On  fera   le  diagnos- 
tic avec . , 


III. Vomique  abdominale.  <  à  la  suite  de 


Phlegmon  périnéphrétique. 
Abcès  de  la  rate. 
Abcès  vertébral  ou  œsophagien. 
Kyste  hydatique  et  abcès  du  foie. 


SYMPTOMATOLOGIE 


f  Les  signes  varient  nécessairement  avec  l'affection  causale. 

i  1 .  fièvre. 

En  général |  2.   dyspnée. 

(  3.  douleur  au  siège  de   l'abcès. 

f  Durée  :  quelques  minutes  à  quelques  jours. 

\  Quantité  de  pus  expectoré  :  de  quelques  grammes  à  plusieurs  litres. 


TERMINAISON. 


|   1°  Diagnostic  différentiel. 


H 

ai 

O  /  2°  Fausses  vomiques 

Z 


3°  Importance  de  la  vomique. 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 
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I.  Pleurésie  purulente 
généralisée 


II.  Pleurésie  purulente 
partielle 

1.  Phlegmons  péripharyngiens. 
"2.  Phlegmons  péiiœsopliagiens. 

(  L'expectoration 
1°  Bronchec/asie 


1.  Si  l'expectoration  s'arrête,  on  ob- 
serve une  aggravation  des  phéno- 
mènes généraux  et  quand  elle  re- 
vient, elle  est  d'une  horrible  fétidité. 

2.  Il  peut  se  former  une  fistule  pleuro- 
cutanée  et  la  suppuration  épuise  le 
malade. 

3.  Tarissement  de  l'expectoration  et 
oblitération  de  la  cavité  :  Guérison. 

1.  Guérison  le  plus  souvent. 

"2.  Rétention  purulente,  hecticité. 


2e  Gangrené  du  poumon 


3°  Cavernes  tuberculeuses. 


Caractères 
spéciaux. 


Caractères 
spéciaux. 


est  muco  puru- 
lente, se  déposant  dans  le  verre 
en    3  couches. 

Elle  survient  à  la  dernière  période. 
/  1 .  Présence  des  fibres 
\      élastiques  du  paren- 
chyme  pulmonaire. 
2.  Fétidité    des     cra- 
chats et  de  l'haleine. 

1 .  Bacille   de  Koch. 

2.  Crachats     nummu- 
laires. 

.   Mélange  de  pus  et 
de  mucus. 

Elle  est  très  grande  comme  moyen  de  diagnostic,  car  elle  per- 
met suivant  les  cas  de  confirmer  ou  de  rendre  évident  un 
diagnostic  jusque-là  douteux. 

1.  Tantôt  bénin,  avec  guérison  assurée. 

2.  Tantôt  grave,  puisque  la   cavité,  jusque-là  close,  peut   com- 

muniquer avec  un  air  septique,  pouvant  engendrer  des  in- 
fections secondaires. 

1 .  Il  faut  provoquer,  si  possible,  la  vomique. 

2.  Veiller  à  ce  que  les  accidents  septiques  ne  surviennent  pas, 

en  se  servant  d'antiseptiques. 

3.  Remonter  lesforees  du  malade  par  des  toniques. 

4.  Aller  au-devant  de  la  vomique  par  la  pleurotomie,  avec  drai- 

nage consécutif  et  antisepsie  rigoureuse. 


(3 


33.  EXAMEN  MACROSCOPIQUE  DES  CRACHATS 

DÉFINITION |  Matières  provenant  des  voies  respiratoires. 

1°  Crachats  séreux |  Catarrhe  bronchique. 

[„„„,_  £  1-  Bronchite  aiguë. 

I   2°  Crachats  muqueux J  2    Asthme  nerveux. 

1.  Bronchite  vulgaire. 

2.  Bronchite  chronique . 

3.  Dilatation  bronchique. 
-  3°  Crachats  muco-purulents  et  purulents.   '  4.  Gangrène  pulmonaire. 

.y  I  ^5.  Tuberculose  pulmonaire. 

^h  1  [  6.   Broncho-pneumonie. 

*H  .  \  7.  Vomiques. 

2  1  4°  Crachats  albumineux |  A  la  suite  de  la  thoracentèse. 

«aj  J  M.  Marmelade    d'abricots  à  la  pé- 

>  »  V  Crachats  fibrineux |  Pneumonie.  \  ,  riTode  d'hépatisation  rouge 

1  12.  Jus  de    pruneaux  a  la   période 

\      d'hépatisation  grise. 

f  1.  cardiaque. 

6«  Crachats  hémorragiques {  I,s  Peuvent  avoir  des  oriSines     *■  bronchique. 

3  n  \        diverses )  3.  pulmonaire. 

(  4.  cérébrale. 

L'examen  des  crachats  est,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte,  d'un  puissant  élément  de  diagnostic 

au  lit  du  malade,  car   toutes   les  maladies  de  l'arbre  aérien  peuvent  être  en  partie  caractérisées 

par  leurs  crachats. 
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34.   THORACENTESE 
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Il  est  dos  cas  où  la  thoracentèse  s'impose,  d'autres  où  elle  est  discutable. 

Est-ce  la  dyspnée  qui  provoquera  cette  détermination  ? 

Nullement,  c'est  là  un  signe  trompeur,  absolument  infi- 
dèle, d'autant  plus  qu'on  a  signalé  un  grand  nombre  de 
cas  de  mort  subite  sans  dyspnée. 

Sur  quoi  donc  se  fier? 

Sur  les  signes  physiques  fournis  par  la  percussion  et  l'aus- 
cultation. On  pourra  ainsi  déterminer  d'une  façon  presque 
exacte  la  quantité  de  liquide  épanché  et  l'urgence  s'im- 
pose quand  cette  quantité  égale  2  litres. 

f  1°  L'abaissement  du  foie  dans  un 
On  se  basera  dans  cette  \      épanchement  droit. 

évaluation  sur i  2°  La  déviation  du  cœur  dans 

(      un  épanchement  gauche. 
Les  complications,  pulmonaires  ou  autres,  ne  doivent  pas 
être  regardées  comme  des  contre-indications. 

(  t.  Quand  il  y  a  de  la  fièvre. 

(  2.  Quand  le  liquide  tend  à  se  résorber  de  lui-même. 


1°  La  thoracentèse  s'impose 


2°  La  thoracentèse  est  discutable. 


1°  Instrumentation. 


2°  Technique. 


3°  Fin  de  l'opération. 


On  se  servira  de  l'appareil  aspirateur  Dieulafoy-Potain,  basé  sur  la 

tendance  qu'ont  les  liquides  à  affluer  dans  un  récipient  où  l'on  a 

fait  le  vide. 
On  ponctionnera  dans  le  7e-8e  espace  intercostal,  en  arrière,  sur  le 

prolongement  de  l'angle  inférieur  de  i'omoplale  avec  une  aiguille 

n°  2  ou  3,  absolument  aseptique. 

/  1°  S'assurer   de  la  perméabilité    de 
/  l'aiguille. 

2°  Laver  antiseptiquement  la  peau  à 

l'endroit  de  la  ponction. 
3°  Ponctionner  l'espace  intercostal 
en  question  au-dessus  du  bord 
supérieur  de  la  côte  et  non  à  la 
partie  supérieure  de  l'espace  où 
l'on  rencontrerait  l'artère  inter- 
costale logée  dans  la  gouttière  du 
bord  inférieur  de  la  côte  sus- 
jacente. 
4°  Pousser  l'aiguille  à  2-3  centimètres 

de  profondeur. 
5°  Vider  lentement   l'épanchement. 
\  G0  Inutile  de  faire  de  pansement. 

1°  Cesser  l'écoulement  si  le  malade  souffre. 
2°  Ne  pas  vider  complètement  tout  le  liquide. 

Si  l'aiguille  s'oblitère,  il  faut  la  retirer,  la  rendre  perméable  et  faire 
une  nouvelle  ponction. 


Précautions  indispensables. 


COMPLICATIONS. 


1.  Asphyxie  lente  ou  brusque. 

2.  Syncope  précoce  ou  tardive. 

3.  Congestion  pulmonaire. 

4.  Apoplexie  et  hémiplégie. 

5.  Purulence  de  l'épauchement. 

Ces  accidents  ne  seraient  pas  dus  à  la  méthode  même  de   l'aspiration, 
mais  «  à  la  façon  dont  on  en  fait  usage  ». 


VIII 


MALADIES  DE  L'APPAREIL  CIRCULATOIRE 


1.  PÉRÏCARDITHS  AIGLES 


DÉFINITION 


Inflammation  de  la  séreuse  péricardique. 


I.  Traumatismes. 
II.  Infection  par  propagation 


o 
o 

o 

M 


III.  Maladies  infectieuses 


IV.  Intoxications. 


1.  Affection  pleuro-pulmonaire. 

2.  Endo  et  myocardite. 

3.  Carie  vertébrale. 

4.  Suppuration  médiastinale. 

1.  Rhumatisme. 

2.  Chorée. 

3.  Périostite  diffuse. 

4.  Toutes  les  fièvres  éruptives. 

5.  Erysipèle. 

6.  Pneumonie. 

7.  Tuberculose. 

8.  Diphtérie. 

On  a  trouvé  comme  agents  producteurs  la  plupart 
des  microbes  spécifiques  de  ces  maladies. 

1.  Mal  de  Bright. 

2.  Alcoolisme. 


ANATOMIE 


1.  La  péricardite  peut  être  sèche  ou  avec  épanchement,  qui,  de  séro-fibri- 

V  neuxpeut  devenir  purulent. 

PATHOLOGIQUE.  ,  2.  Lésions  voisines..  |  J;  S'ef  myocardite. 

3.  La  pression  artérielle  est  abaissée  et  la  pression  veineuse  élevée. 


1°  Sympt. 
fonctionnels. 


O 

o 
o 
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1.  Dyspnée. 

2.  Douleur  précordiale. 

3.  Dysphagie  paroxystique. 

4.  Hydrophobie,  quelquefois. 

5.  Pouls  un  peu  rapide. 

6.  La  fièvre  n'a  rien  de  bien  remarquable. 

Quand  le  myocarde  faiblit,  on  a  tous  les  symptômes  de  stase  veineuse  généralisée. 

|  Voussures  précordiale  et  épigastrique. 

i  1.  Frottement  péricardique. 

(  2.  Le  choc  de  la  pointe  s'affaiblit  déplus  en  plus. 

a.  à  base  inférieure  répondant  au 


j  Inspection. 
Palpation. 


Percussion 


2°  Sympt. 
physiques. 


Auscultation 


6c-7c-8e  espace  intercostal. 
(3*.  l'angle  gauche  à  la  ligne  axillaire. 
y.  l'angle   droit  au  bord  droit  du 

sternum. 
ô.  le  sommet  au  2e  esp.  intercostal. 

a.  Naît  et  meurt  sur  place  sans  se 

propager, 
(à.  Augmente    dans     la     position 

assise,  ou  sous  la  pression  du 

stéthoscope. 
Y-  Est  à  cheval  sur  les  2  bruits  du 

cœur  =  galop  péricardique. 

f.  Grattement  peu  marqué. 

2.  Bruit  de  cuir  neuf. 

3.  Raclement. 

Souffles  résultant  probablement  d'une  lésion  de  l'endocarde 
accompaguant  la  péricardite. 


Augmentation  de  la  matité 
qui,  dans  un  épanchement 
de  400  gr.,  a  la  forme  d'un 
triangle 


1.  Frottement  péricardique, 
signe  de  grande  valeur. 


2.   Timbre  :  présente  3  stades. 


ln-2  — 


FORMES 
CLINIQUES. 


TERMINAISON 


DIAGNOSTIC. 
PR3N03TIC. 


TRAITEMENT. 


I.  Forme  sèche |  Est  souvent  insidieuse. 

tt    rn^mo  o«0(.  ôt^om    \  S'observe  surtout  dans  Le   rhumatisme,   et,  quand 
y             n£?«L«t       P  Fépanchement  disparaît,  on  entend  ce  qu'on  ap- 

\  cnemeni ^      pe|le  ,  la  crépitation  de  retour  ». 

Peul  être  sèche  ou  avec  épanchement,  mais  reste 

/  TT1     T. ta     +„uQ„„„    \      souvent  latente.  On  peut  trouver  des  lésions  tu- 

le  Te      tubercu"  berculeuses  dans  les  autres  organes  voisins. 

;  Le   pronostic  est  très  sombre  et  la  thérapeutique 

stérile. 

I.  Péricardite  sèche.   |  6-3  jours,  mais  les  récidives  sont  à  craindre. 

^  il.  avoir  une  évolution  rapide. 

II.   Péricardite      avec  \  '2.  guérir  avec  adhérences. 

épanchement....      3.  rester  longtemps  stationnaire. 
Elle  peut  :  I  4.  se  terminer  par  asystolie. 

ô.  affecter  une  forme  syncopale  et  maligne. 

i   I.  Endocardite  [difficih 
•2.  Frottements  pleuraux. 
:;.  Dilatation  et  hypertrophie  du  cœur. 

|  Grave,  parce  que  cette  affection  fait  du  coeur  un  locus  minoris  resislentiae. 

1.  Révulsion. 

2.  Digitale. 

I  3.  Repos  absolu  au  lit. 

\  i.  Dans  la  péricardite  avec  épanchement,  il  faut  faire  la  paracentèse  du  péri- 
carde avec  l'appareil  Dieulafov-Potain  en  ponctionnant  dans  le  5e  espace 

1      intercostal  gauche  à  G  centimètres  du  bord  gauche  du  sternum. 

(  Mais  cette  méthode  thérapeutique  est  loin  d'être  aussi  brillaute  comme  résul- 
tat que  la  thoracentèse,  car  elle  doit  compter  avec  les  insuccès  fréquents 
des  ponctions,  dans  les  péricardites  tuberculeuses. 


2.  ENDOCARDITES  AIGLES 


DÉFINITION. 


|  Localisation  sur  l'endocarde  d'infections  diverses, 


— 
C5 
O 
t-J 

O 

— 


Elles  sont  surtout  très  fréquentes  dans  le  rhumatisme  et  à  l'âge  adulte,  de  préférence,  siégeant 
alors  presque  toujours  à  la  valvule  mitrale  et  au  cœur  gauche. 


I.  Forme  primitive 


II. 


Forme 

Elle 


secondaire, 
reconnaît  des 


causes   multiples 


PATHOGENIE.. 


1 .  Rhumatisme, 


2. 
3. 

4. 
5. 
G. 


Elle  est  excessivement  rare. 

Quand  il  est  grave,  la  lésion  cardiaque  est  la 
_ie. 
{  p.  Quand  il  est  bénin,  elle  est  l'exception. 
Chorée. 
Puerpéralité. 

Toutes  les  variétés  d'infections  chirurgicales. 
Toutes  les  ulcérations  de  la  peau  et  des  muqueuses. 
Pneumonie. 
T.  Scarlatine.  Variole  et  rougeole. 

8.  Tuberculose. 

9.  Fièvre  typhoïde. 

10.  Blennorragie. 

11.  Syphilis. 
1*2.  Cancer. 

13.  .Mal  de  Bright  et  goutte. 

1.  L'infection  résume  toute  la  pathogénie  et  cette  infection  est  favorisée 
au  niveau  du  cœur  gauche  par  la  richesse  du  sang  en  oxygène  et 
par  le  rôle  même  des  valvules. 

a.  Les  uns.  spéciaux  à  l'endocardite. 
3.  Les  autres,  communs  à  d'autres  affec- 


2.  On  v  a  trouvé  des  mi- 


3. 


crobëa  déterminés.  > 

D'autres  fois,  l'endocardite  survient  dans  des  maladies  à  microbes 
non  encore  connus  ou  dans  des  cas  non  infectieux  relevant  alors 
probablement  d'une  intoxication  (mal  de  Bright). 

|  y..  Par  le  sang. 
3.  Par  les  vaisseaux  des  valvules. 


•i.  Les  microbes  sont  véhiculés  :  j 
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I.  Forme  granuleuse. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


I.  Variétés 


/  Avec   granulations,    peti- 
)      les,    rosées,    siégeant  à 

( 


peu  de  distance  du  bord 
libre  des  valvules. 

(  Avec  végétations   friables 
(      et  moelleuses. 

Avec    fonte    purulente    et 

formation  ultérieure  de 

perforations  valvulaires 

ou  de  rupture  des   cor- 

l       dages  tendineux. 

II.  Péricarde  et  myocarde |  Presque  toujours  touchés. 

\  1.  Embolie,  phénomène  grave. 

'  2.  Infection  générale  de  l'organisme. 


II.  Forme  végétante 
'  III.  Fo 


rme   ulcéro- 
végétante 


III.  Complications 


1o    «        +.  ,1.  Palpitations, 

i      fcymptoines       )•>.  Anxiété  et  gêne  précordiales, 
fonctionnels  ....  (  3    p01lls  tantôt  faible>  tantôt  dui 


1. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


2°  Symptômes 
physiques.  . . 


\, 


Bruits  de  souffle,  surtout  d'insuffisance,  à  timbre 
doux. 

bruit    voilé    à 


3. 


Deuxième 
la  base. 

Bruit     systolique 
pointe. 

Choc  vibrant  et  prolongé  de  la  pointe. 


Bruits     normaux 
modifiés  : 


la 


3°  Symptômes 
généraux — 


I    4.  Augmentation  de  la  rate. 

b.  Examen  bactériologique  du  sang. 
[  1.   Peu  de  fièvre. 
<  2.   Maux  de  tète  intenses. 
(  3.  Bourdonnements  d'oreilles  et  rêves 


VARIÉTÉS 
CLINIQUES.. 


I.  Forme    simple.    \ 

Sans  infection 
générale. 


1.  Accidents    emboliques   avec   noyaux    d'infarctus 
dans  les  différents  viscères. 

2.  Lésions  chroniques  des  valvules. 
I  «  Le  malade    est    devenu    pour    toujours    un  car- 
diaque. » 


•/ 


II.     Forme      infec-  i 
tieuse ) 

Avec  accidents  gé-  . 

néraux  graves.  Elle  /  2.  Pyémique 

peut  être  :  [ 


t     c    f-  (  Rappelant  une  grande  pyrexie  avec 

1.   sej  tique. .  j      friSSOn  et  fièvre  à  40°. 


|  Les  embolies  renfermant  des  mi- 
\  crobes  engendreront  des  abcè: 
'      multiples  dans  les  viscères. 


DIAGNOSTIC 


1 .  Myocardite. 

2.  Péricardite  avec  épanchement. 

3.  Frottements  pleuraux  et  péricardiques. 

4.  Souffles  anémiques  extracardiques. 

T1  c  „  .      .      ,.  ..     /  1 .  La  fièvre  typhoïde. 

Il  faudra  encore  faire  le  diagnostic     2  L'ictère  erave 

de  la  forme  typhoïde  avec  tous     3;  La  tuberculose  miliaire  aiguë. 

les  elats  adynamyques,  comme  :  (  4  L'ostéomyélite 


PRONOSTIC 


|  Grave,  surtout  dans  la  forme  typhoïdique. 


1°  prophylactique 


2°  local. 


TRAITEMENT. 


|  Lutter  contre  les  infections. 

1.  Ventouses  scarifiées. 

2.  Frictions.  ~ 

3.  Digitale,    sauf   dans    les    cas    où    le    myocarde 
faiblit. 

4.  On  emploiera  alors  la  caféine  ou  l'éther. 

I.  Iodure  de   potassium,   dans   les  cas   d'endocar- 
dite chronique. 

3°  général [  2.  Traitement  tonique,  dans  l'endocardite  maligne. 

3.  User  de  cordiaux  pour  re.-nonter  l'état  général 
du  malade. 


DEFINITION 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


M 
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o 
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Oh 
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1    Symptômes 
fonctionnels 


Symptômes 
physiques. . 


—  lui  — 


3.   INSUFFISANCE  MITRALE 


i  Reflux  du  sang  du  ventricule  gauche  dans  l'oreillette  gauche  par  l'orifice 
(      auriculo-ventriculaire  au  moment  de  la  systole. 

Comment  reconnaître  une  insuffisance  mitrale?  Verser  de  l'eau  dans  l'oreil- 
lette gauche.  Elle  pénètre  dans  le  ventricule  qu'on  presse  ensuite  brus- 
quement. 11  y  a  insuffisance  si  l'eau  reflue  dans  l'oreillette. 

1.  Cœur  globuleux  et  hypertrophié. 
'J.  Axe  du  cœur  horizontal. 

5.  Augmentation  de    volume  du  ventricule 
droit. 

;  4.  Adhérences  valvulo-ventriculaires. 
Macroscopiquement 5.  Perforations  valvulaires. 

6.  Raccourcissement  des  cordages  tendineux 
et  leur  rupture. 

T.  Végétations. 

8.  Anévrysmes  valvulaires. 

9.  Dilatation  simple. 


On  retrouve  souvent  des  antécédents  rhumatismaux. 

1.  Suractivité  fonctionnelle  du  muscle  car- 
\  diaque. 

2.  Hypertrophie  compensatrice  du  ventri- 
I  cule  droit,  qui  finit  toujours  par  faiblir 

plus  ou  moins  vite. 
Le  malade  a  l'haleine  courte,  se  manifestant 

ufflement au  moindre  effort  (course,  ascension  d'un 

y      escalier,  saut  à  la  corde  . 

\  Surtout  la  nuit. 

/  Ils  peuvent  rester  seuls. 


Au  début,  la  lésion  est  tolé 
rée  : 


1.  Essoi 


"2.  Accès  d'oppressions.. 


3.  Apoplexie     pulmonaire  ^  Et  noyau  d'infarctus  hémorragique  dans  le 

avec  hémoptysies . . . .  j      poumon  (râles  crépitants). 

4.  Œdème  superficiel I  Avec  formation  de  gaz. 

ô.  Œdème  généralisé |  Anasarque. 

6.  Œdème  profond 1  Viscéral. 

/  1.  Foie  muscade  avec  ascite. 

-     r~„„«-.+  :,,*,<.   A;„~~~nr.      \  2.  Troubles  gastro-intestinaux. 
,.  Lonçestiors   diverses..  <  n    r.  »-  °     .     i 

b  cioco      *  3    Congestion  rénale. 

(  4.  Congestion  encéphalique. 
Le  malade  ne  tarde  pas  à  arriver  au  terme  de  la  cachexie  cardiaque. 

Insertion  s  L  Voussure  précordiale. 

inspection ,  .^  ondulation  ventriculaire. 

i   1.  Frémissement  cataire  systolique. 

Palpa  lion -2.  Choc  bref  résultant    du   claquement  des 

(  sigmoïdes  pulmonaires. 

PouU |  Petit  et  irrégulier. 

Percussion |  Augmentation  de  la  matité. 

A  la  pointe  (5e  espace 
...  i      intercostal    gauche) 

x'erje s      au-dessous  et  en  de- 
hors du  mamelon. 

Râpeux,  fort,  rude  ou 
doux,  donnant  l'im- 
pression d'un  bruit 
de  râpe  ou  d'un  jet 
de  vapeur. 

1.  La  quantité  de  sang. 

2.  La  pression. 

3.  L'attitude. 


Auscultation. 


A.     Souffle 
systolique. 


Caractères. 


Causes    faisant  va- 
rier ses  caractères. 


B.  Intermittences  et  irrégularités.  |  Faux  pas  du  cœur. 


COMPLICATIONS. 


(f  1.  Embolie  cérébrale. 

(  2.  Gangrène  des  membres. 
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MARCHE... 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


Un  malade  atteint  d'insuffisance  initiale  ne  peut  passer  quelques  mois  sans 
troubles  fonctionnels  et  sans  crises  d'essoufflement. 

Ce  n'est  qu'après  une  série  d'accès  asystoliques  que  le  malade  meurt  par  syn- 
cope ou  asphyxie. 

Face  cyanosée. 
'  Le  faci        litral  est  f  2.  Visage  bouffi. 

Lèvres  violacées. 
Battements  des  jugulaires. 
Souffles  fébriles. 
Il  faudra  distinguer  /  •>.  Souilles  anémiques. 

S.  Souffles  extracardiaques  S 
qui  peuvent  être  :  . . . .   / 


Le  faciès  mitral  est 
caractéristique..  . 


le  souille  systolique 
de  l'insuffisance  des: 


■ 


Pleuraux. 

Péricardiques. 

Pulmonaires. 


3°  Dans  le  cas  de  perturbation  du  rythme  cardiaque,  c'est  que  le  myocarde 
est  atteint. 

f  Grave  surtout  après  la  période  de  compensation.  Cependant  on  peut  vivre 
(      longtemps  avec  une  insuffisance  mitrale;  tout  dépend  de  l'état  du  myocarde. 


4.  RÉTRÉCISSEMENT   MITRAL   PUR,   MALADIE    DE    DUROZIER 


DEFINITION 
ÉTIOLOGIE  . 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 

1°  Symptômes 
fonctionnels. . 

m 

l-H 

o 
o 

o 

g  s  2°  Symptômes 
q  J        physiques. 

H 

S 
F 

C0 


MARCHE. 
TERMINAISON 


VARIÉTÉS 
CLINIQUES 

DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


Le  sang  ne  passe  que  difficilement  de  l'oreillette  dans  le  ventricule  gauche 
au  moment  de  la  diastole,  parce  que  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche 
est  rétréci. 

On  l'observe  surtout  chez  la  femme  de  quinze  à  seize  ans  ou  dans  l'enfance. 

On  ne  peut  passer  le  petit  doigt  à  travers  la  mitrale. 

Voir  Insuffisance  mitrale,  p.  104. 

En  outre  :  tendances  aux  hémorragies  (épistaxis). 

Choc  faible  de  la  pointe. 


Inspection  . 
Palpât  ion.. 

Percussion. 


Frémissemeut  cataire  présystolique. 
'  a.  présystolique. 
p.  aiastolique. 

Pas  d'augmentation  de  la  matité. 

La  pointe  bat  en  dedans  du  mamelon. 


1 


'2.  D'autres  fois 


Auscultation.    Elle    donne     les 
signes  les  plus  importants  : 


1. 


propageant 


Souffle    présystolique     se 
dans  l'aisselle  et  le  dos. 

Dédoublement  du  second  temps. 

Ronflement  ou  roulement  diastolique. 
Durozier  représente  ces  différents- 
temps  par  le  schème  «  lloutt-ta- 
ta-rou  ». 

Pouls |  Petit,  mais  assez  régulier. 

On  observe,  en  outre,  de  nombreux  râles  sous-crépitants 
fins  de  congestion  passive  aux  deux  bases. 

Quand  le  système  veineux  gé- 
néral est  envahi,  on  a  tous 
les  symptômes  d'une  stase 
veineuse  généralisée  que 
signalent  :  ' 

Puis  l'asystolie  entre  en  scène.  C'est  le  stade  terminal. 

1 .   Type  chfofôtique . 

•1.  Type  pseudo-caverneux,  qu'on  observe  chez  les  bronchitiques. 

Les    hémorragies   avec  les,  signes   stéthoscopiques   feront    seuls 

diagnostic.  w^ 

Il  est  grave,  surtout  par  la  menace  de  l'asystolie,  fin  de  tout  cardiaque. 
La  grossesse  est  un  état  funeste  chez   la    femme  atteinte    d'une  maladie 

de  cœur. 


!.. 


2. 


L'œdème  des  jambes. 
L'ascite. 


faire   le 
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;;.   INSUFFISANCE  AORTIQUE 


DÉFINITION. 


s  Reflux  du  sang  vers  le  cœur  après  la  systole  résultant  de    ce  que  les  val- 
I      vules  sigmoïdes  de  L'aorte  ne  s'appliquent  pas  intimement. 


I.   INSUFFISANCE  D'ORIGINE  CARDIAQUE,   MALADIE   DE  CORRIGAN 


ÈTIOLOGIE 


I 


Très  rarement  congénitale. 

Trauma  avec  contre-coup  sur  les  valvules  sigmoïdes. 

Infection    rhumatismale  surtout  ;  fièvre  typhoïde,  scarlatine,  érysipèle). 

C'est  surtout  une  maladie  de  l'âge  adulte." 


PATHOGÉNIE. 


Il 


,     ..       (  1.  de  la  suractivité  du  muscle  cardiaque, 

y  a  une  exagération  >  2  du    spasuie   des   vaisseaux    périphérie 
de   la  tension    arte-  J  {     d     la     M     *  deAla 

no     ù    nnr    cinro  /  -  .  v  r 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


l     Symptômes 
fonctionnels 


W 

o 
o 
- 
o 

H 


o 


x 


2°  Symptômes 
physiques. . . 


■I 


ques    qui 
eau  et  du 


rielle  par  suite {         p0uls  capillaire. 

Le  système  nerveux  a  donc  un  rôle  actif  et  la 
retour  ne  se  comprend  plus  aujourd'hui. 

1°  Aorte |  Peu  de  déformation. 

,     T.  ,     ,  \  Lésious  niaxima  au  niveau  du  Lord  libre  où 

2°  1  alvules i  „    ., 


vieille  théorie  de  l'onde  en 


>ont 


(      des  dépôts  crétacés. 
œur |   Dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Comment  la  reconnaître  sur  le  cadavre  ? 

Verser  de  l'eau  par  l'aorte  ;  si  elle  s'écoule  dans  le  ventricule,  c'est  qu'il  y 
a  une  insuffisance. 

Céphalalgie 
.  Vertiges. 
'<*'    J/!1.:::;'"  <3«  Etourdissement  et  syncopes. 

r  caractéristique  [faciès  aoHique  . 
e  blanc  de  cire. 

1.  Douleur  vive,  soudaine. 

2.  Sensation  de  déchirure  dans  la  région  précordiale. 

3.  Irradiations  douloureuses  dans  les  épaules. 

4.  Le  cœur  bat  tumultueusement. 

1 .  Voussure  précordiale  due  au  cor  bovinum. 

2.  Retrait  systolique  de  la  pointe. 

3.  Danse  des  artères  du  cou. 


[  x    "".""vv ;;■  <  3.  retour 

\      ilres  fréquent;  .  j  ,    pàleu 

(  ô.   Visag 

/ 


2°  Début  brusque  . 


Inspection 


Palpation. 


le  long  du 


Auscultation, 


MARCHE 

DIAGNOSTIC 

PRONOSTIC. 


1.  Pulsation  systolique. 

2.  Vibration  diastolique. 
Percussion |  Augmentation  de  la  matité  cardiaque. 

i  Souffle  au  2e  temps  et  à  la  base. 

Siège  :  2e   espace  intercostal  droit, 
\  bord  droit  du  sternum. 

Caractères  :  timbre  doux,   moelleux,    aspiratif. 
ni  dur,  ni  râpeux. 

C  a.  jusqu'auxcarotidesenhaut. 
Propagation  :     \  p.  jusqu'à  l'appendice  xiphoï- 
(        de  en  bas. 
Frémissement  vibratoire  le  long  des  grosses  artères. 
Danse  des  artères,  signe  pathognomonigue. 
Pouls  avec  caractères  spéciaux  :  bondissant,  ample, 
dépressible,  régulier  {pouls  de  Corrigan). 
Pouls  capillaire. 

Double  souffle  intermittent  crural  de  Durozier,  que 
donne  l'auscultation  de  l'artère  fémorale.  C'est  un 
excellent  signe. 

(  a.  Battement  des  amvgdales. 
Signe  de      ]  o    Mouvements  de  la  luette. 
Fr.  Millier.  1  H 

S  L( 

/      congestifs  qui  ont  poi 

(  1.   Souffles  extracardiaques  diastoliques. 

/  2.  Anévrysme  de  l'aort<>. 

'  C'est  une  maladie  incurable,  mais  avec  laquelle  on  peut  vivre  longtemps 

*  Comme  pour  les  autres   affections  valvulaires,    la   gi 

(      pronostic. 


Circulation 
périphérique.. 


1. 
2. 
3. 

4. 
5. 


Pouls  capillaire  de  la  luette. 
.es  aortiques  ne  présentent  pas,  comme  les  mitraux,  tous  ces  symptômes 
congestifs  qui  ont  pour  évolution  dernière  des  accès  d'asystohe  et  la  mort. 


la   grossesse  assombrit  le 
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II.  INSUFFISANCE  AORTIQUE  D'ORIGINE  ARTÉRIELLE,  MALADIE  DE  HODGSON 


;tiologie 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


1"    Symptômes 
fonctionnels.. 


2 "  Symptômes 
physiques.. . 


Elle  reconnaît  les  mêmes  causes  que  l'insuffisance  aortique. 

1.  Les  Lésions  Biègent  surtout  dans  la  portion  ascendante  et  la  courbure 

de  l'aorte. 

2.  Plaques  calcaires  de  la  surface  interne  de  l'aorte. 

3.  Enfin,  on  trouve  toutes  les  Lésions  de  l'artério-sclérose. 

Ils  sont  plus  importants  que  les  signes  physiques,  contrairement  à  ce 
qui  a  lieu  pour  la  maladie  de  Corrigan. 

f  1.  Délire.  Pseudo-épilepsie. 
r>  i    t    ■     •  i-  j  2.  Angor  pecloris . 

Début: insidieux.,  j  3    signes  d'insuffisance  rénale. 

(  4.  Signes  bulbaires  (albuminurie,  polyurie). 
Tous  ces  symptômes  résultent  d'une  insuffisance  de  fonctionnement. 

/„<,.._-•„  {  Dilatation    de  l'aorte  pouvant  déborder  le  manu- 

mspection ,      brium 

Palpation |  Frémissement  vibratoire. 

Percussion |  Matité  sus-cardiaque. 

(Siège:  le  long  du  bord  droit  du  sternum  plus  eu 
largeur  qu'en  bauteur. 
Tempt  :   au  2e  temps  ou  au   1er  seulement,  cora- 

Souffle j      mençant  avec  la  systole  ventriculaire  et  cessant 

/      avec  le  claquement  des  sigmoïdes. 
\  Timbre  :  sourd,  puis  rude  et  râpeux. 
Pouls |  Dur,  serré,  comme  celui  de  l'artério-sclérose. 


DIAGNOSTIC 
DIFFÉRENTIEL 


MALADIE    DE     CORRIGAN 

1°  Age Individus  jeunes. 

2°  Lésion  anatomique  . . .     Valvules  sigmoïdes. 

3°  Date  de  l'insuffisance.     Dès  le  début. 

4"  Cbcc  de  la  pointe Très  net. 

5"  Souffle Unique,  diastolique. 

6"  Pouls Bondissant,    dépres- 

sible. 


MALADIE   DE   HOGDSON 

Individus  âgés. 
Partie     initiale    de 

l'aorte. 
Tardive. 
Faible. 

Double  souffle. 
Serré. 


6.  RÉTRÉCISSEMENT  AORTIOUE 


)ÉFINITION 
3TIOLOGIE  . . 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


i°    Symptômes 
fonctionnels. 


fil 


u 

3 

4 


2 "  Symptômes 
physiques.  . 


i 

DIAGNOSTIC 
PRONOSTIC. 


(1 


(  1 

(  2 


résulte  de  la  coarclation  de  l'orifice  aortique. 

.  Rarement  congénital. 

.  Reconnaît  les  mêmes  causes  que  l'artério-sclérose. 

,  Endocardites  végétantes. 

1.    Au  niveau  de  la  zone  fibreuse  :  c'est  le  cas  le  plus  fré- 
,,..        \  quent. 

^  /  fi  fi  P 

*      i  2.  Au  niveau  des  valvules  sigmoïdes. 

3.  Au  niveau  de  l'orifice  de  l'iufundibulum. 

Dilatation  du  ventricule,  qui  essaye  de  soutenir  la  lutte,  son  hyper- 
trophie résultant  de  cet  excès  de  travail. 

.  Essoufflement  et  oppression. 

Pesanteur  à  l'épigastre  et  palpitations. 

Toux  quinteuse,  sèche. 
,  Douleur  rétrosternale. 

Vertiges,  lipotbymies  et  syncopes. 

Siège  :  deuxième  espace  intercostal  droit  le 
long  du  bord  droit  du  sternum. 

Caractères  :  rude,  râpeux,  traînant. 

Propagation  :  en  haut  et  à  droite  du  sternum. 

Le  cœur  bat  à  2  centimètres  plus  bas  et  plus  à 
gauche. 

a.  moins  ample. 

p.  moins  dépressible  que  celui  de  l'insuffisance. 

Xi  danse  des  artères,  ni  souffle  crural. 

Se  rappeler  qu'il  existe  des  souffles  anémiques  à  la  base. 
11  peut  y  avoir  superposition  des  signes  stéthoscopiques,  de  l'insuffi- 
sance" et  du  rétrécissement  :  cette  lésion  double  est  fréquente, 

C'est  de  toutes  les  lésions  valvulaires  la  mieux  tolérée. 
Il  est  rare  d'observer  la  mort  subite. 


ïouffle  systoligue. 


Poufs. 
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7.   MALADIE  JIITHALE 


DÉFINITION 


PATHOGÉNIE 


\  Coexistence    de   l'insuffisance    et    du    rétrécissement,  qu'on    observe 
(      presque  toujours. 

f  Ce$  deux  lésions  coexistent  parce  que  les  inflammations  de  la  bicus- 
\  pide  ne  se  localiseut  que  rarement  à  une  seule  valve  et  qu'il  y  a 
<  ordinairement  sur  l'une  et  l'autre  des  épaississements,  adhérences" ou 
/  végétations  déterminant  facilement  aussi  bien  le  rétrécissement  que 
l'insuffisance. 


1    Sympt.  fonctionnels.  1  Voir  Insuffisance  mitrale,  p.  104. 


— 

o 

- 
o 

H 

< 

O 
H 
A 

GO 


Sympt.  physiques, 


MARCHE 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC. 


Inspection. 

Palpatïon. 
Percussion , 


Auscultation . 


^  1.  Voussure  thoracique. 
)  2.  Ondulations. 

(  1.  Choc  en  bas  et  en  dehors,  plus  loin  qu'à  l'état  normal. 
\  2.  La  pulsation  est  plus  forte  et  plus  intense. 

|   Matité  transversale  étendue. 

1.  Souffle  systolique  à  la  pointe. 

2.  Dédoublement  du  second  temps. 
[  3.  Roulement  diastolique. 

\  4.  Souffle  présystolique  ou  diastolique. 
C'est  le   schème  de   Durozier  avec,  en  plus,  le  souffle 

I      systolique  de  l'insuffisance. 

!  11  y  a  donc  un  souffle  à  chaque  temps,  d'où  la  présence 
d'un  souffle  prolongé  de  la  pointe,  pathoguoino- 
nique,  qui  s'entend  jusque  dans  l'aisselle  et  le  dos. 

j  I.  petit. 


fréquent. 


avec 


3.  irrégulier. 


a.  alternant    (battement   fort 
i  battement  faible  . 

y  .    -,.  mvure  (battements  de plusen  plus 

Pouls \       ^iblesK,    M  .  .,  J 

y.  bigemme  battements  se  succédant 

deux  par  deux). 

8.  tri,  quadrijugué. 

e.  intermittent   ^absence    de   batte- 
ments . 

:_.  arythmique  (battements  confus   . 

Faux  pouls   veineux  jugulaire  présystolique    le    vrai  étant  systolique 

dans  L'insuffisance  tricuspidienne). 
Congestion  passive  des  bases  des  deux  poumons. 

{  Comme   dans  les   autres  affections  valvulaires,  l'asystolie  est  à  plus 
(      ou  moins  longue  échéance  le  syndrome  terminal. 

|  Voir  Insuffisance  mïtrale.  p.  104. 

f  1.  Les  mitraux  sont  moins  exposés  que  les  aortiques  à  la  mort  subite. 

I  2.  Ils  ont  en  revanche  le  privilège  des  graves  complications. 

\  3.  Une  bronchite  vulgaire  acquiert  chez  eux  une  gravité  particulière. 

4.  Les  maladies  infectieuses  sont  également  funestes. 
I  5.  Les  infections  secondaires  sont  fréquentes  ;  on  sait  la  prédilection 
i        des   endocardites    infectieuses    sur    les    valvules    antérieurement 
touchées    qui    constituent   de  ce  fait  même  un  lieu    de    moindre 
\        résistance  tout  indiqué  pour  la  facile  pullulation  des  microbes. 
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8.   INSUFFISANCE  ÏRICUSPIDIKNNK 


Définition  , 


CTIOLOGIE 


ANATOMIE 
•ATHOLOGIQUE ... 


0  Symptômes 
fonctionnels 


'2°  Symptômes 
physiques . . . 


C'est  une  des  lésions  les  plus   fréquentes  à  laquelle  aboutissent  presque 

toutes  les  lésions  valrulaircs. 
Elle  détermine,  quand  elle  est  accentuée,  des  désordres  graves,  parce  qu'elle 

commande  et  régit  la  petite  circulation  ou  circulation  de  l'hématose. 

Les  causes  qui  influent  sur  sa  production  sont  les  affections  du  cœur  et  du 
poumon  amenant  un  obstacle  au  cours  du  sang,  c'est-à-dire  en  première 
ligne  la  lésion  mi  traie  et  toutes  les  maladies  pulmonaires  chroniques. 

L'étroitesse  naturelle  de  la  tricuspide  par  rapport  à  la  mitrale  constitue  une 
cause  d'appel  favorisant  singulièrement  la  production  de  l'insuffisance. 

1.  L'affection  est  rarement  primitive  et  dans  ce  cas  présente  des  lésions 

d'endocardite  banales  (épaississemeuts,  déformations,  ulcérations). 

2.  Le  plus  souvent  c'est  une  affection  secondaire  qui  montre  un  orifice 

agrandi  par  distension  de  l'anneau  fibreux. 

1.   Faciès    spécial,  rappelant  à  la   fois  le    teint  cyanose   des  mitraux  et 
l'aspect  blafard  des  aortiques. 

Ascite  :  signe  précoce. 

Congestion  hépatique. 

Troubles  gastro-intestinaux. 

OE-lème  des  membres  inférieurs. 
6.   Dyspnée. 


1°  Cœur 


Inspection. . 
Percussion . 


Auscultation.  (  Souffle..  {  y.    Caractères. 


ô.  Propagation. 


2°  Pouls, 


3°  Pouls 

artériel. 


|  Voussure  thoracique. 

(  Matité  augmentée  par  suite  de  la  dilatation 
\        des  cavités  droites. 

<x.  Siège  :  à  l'appendice  xiphoïde. 
p.   Temps  :  systolique. 

Tantôt    rude     et 

râpeux. 
Tantôt  doux,  as- 

piratif. 
Le  long  du  ster- 
num. 

(  1.  Pouls  veineux  vrai  des  jugulaires,  par  reflux  du  sang  du 
ventricule  droit  dans  l'oreillette  droite.  C'est  un  signe 
pathognomonique. 

Il  est  systolique  et  quaud  on  vide  la  jugulaire  externe 
de  bas  en  haut,  on  voit  le  sang  affluer  dans  la  même 
direction  et  les  battements  se   renouveler. 

Ne  pas  le  confondre  avec  le  faux  pouls  veineux,  qui 
est  présystolique  et  qu'on  observe  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral. 

2.  Pouls  bulbaire,  ou  pulsation  du  bulbe  de  la  jugulaire. 

3.  Battements  du  foie,  systoliques,  isochrones  aux  battements 
du  cœur. 

Ils  constituent  un  excellent  signe  diagnostique. 
11    n'est   pas   modifié,  comme    dans  les   lésions  mitrales, 
par  suite  de  l'interposition  de  la  petite  circulation. 


MARCHE.  DURÉE 
TERMINAISOxV. 

DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


(  La  stase  veineuse  généralisée  est  ici  beaucoup  plus  précoce  que  chez 
(      les  mitraux,  et  l'asystolie  est  à  craindre. 

i  Dans  le  cas  où  l'on  hésiterait  avec  un  souffle  mitral,  on  chercherait  la  pro- 
%  pagation  dans  le  dos,  qui,  si  elle  n'existe  pas,  doit  faire  penser  à  un 
(      souffle  tricuspidien. 

i  11  est  variable  et  dépend  de  la  cause  productrice. 

i  Quand  le  cœur  est  rebelle  à  la  médication,  le  pronostic  devient  sombre. 
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DÉFINITION 
ÈTIOLOGIE. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 

1 


9.   RÉTRÉCISSEMENT  TRICUSPIDIEN 

»  Il  résulte  dp  la  coarctation  de  la  valvule  tricuspide. 

•  •   '  Cette  lésion  d'oritice  est  très  rare. 

. .   |  Peu  couuue  :  Rhumatisme  ou  maladies  infectieuses. 

i  i.  Concrétions  polypiformes. 

3    Soudures  des  valves. 

Sympt.  fonctionnels.  |  Voir  Insuffisance  mitrale.  p.  10 i. 

Ils  ressemblent  beaucoup  à  ceux  de  l'insuffisance. 

1°  Palpation |  Sensation  de  thrill. 

1.  Augmentation  de  la  matité. 


SYMPTOMA 
TOLOGIE. 


2°  Percussion 


Sympt.  physiques. 


3°  Auscultation 
Souffle. 


MARCHE 

DIAGNOSTIC. 
PRONOSTIC. 


2.  Souffle    présystolique    à    maxi- 
mum xiphoïdien. 

[  Siècrp  \  ba?e  de  l'appendice 

\  ^Jece }      xiphoïdien. 

-   Caractères...   |  sorte  de  roulement. 

/  n  ..         t  vers   la    pointe    du 

I  Propagation.  |      cœur    * 

4°  Battements  présystoliques  des  jugulaires;  elles  gon- 

tlent  plus  qu'elles  ne  battent. 
ô°  t'oie  congestionné,  mais  sans  battement. 

i  On  observe  rapidement  les  sigoes  d"une  stase  veineuse  générale  et  Fasys-j 
(      tolie  survient  toujours  rapidement. 

]  Difficile,  par  le  peu  de  netteté  des  symptômes. 

|  Tj  es  grave. 


10.   INSUFFISANCE  PULMONAIRE 


DÉFINITION 


ÈTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


(  Reflux  du  saug  veineux  de  l'artère    pulmonaire  dans  le  ventricule 
\      droit  quand  celui-ci  se  dilate,  mais  lésion  valvulaire  très  rare. 

s  1.  Rhumatisme. 
I  2.  Traumas  variés. 

11.  Végétations.  Ulcérations  ou  auévrysmes  valvulaires. 
2.  11  est  rare  que  l'insuffisance  existe  seule. 
3.  Le  plus  souvent,  il  y  a  en  même  temps  un  rétrécissement. 


SYMPTOMATOLOGIE. 


MARCHE 


DIAGNOSTIC. 


1°  Symptômes 
fonctionnels. 


'2°  Percussion 


f  Dyspnée. 

\  Les  signes  sont  en  général  très  peu  marqués. 

Le  cœur  occupe  une  position  horizontale  très  mar- 
quée. 

1°  Palpation |  Thrill  diastolique. 

j  Augmentation  de    la  mu- 
tité cardiaque. 
f  Souffle    diastolique    dans 

„„    .         ,,  ,.  \      le  2e  espace  intercostal 

3°  Auscultation  .   ...  <      gauche/{e  long  du  bord 

(      gauche  du  sternum. 
(  a.  petit. 

4°  Pouls <  p.  régulier. 

(  y-  non  bondissant. 

est  rapide  ou  lente,  et,  dans  ce  cas,  le  malade  meurt  le  plus  son] 
<      vent  de  tuberculose,  pulmonaire  ou  généralisée. 


2°  Symptômes 
physiques 


très  difficile. 


1.  Anévrysme  de  l'aorte. 

2.  Insuffisance  aortique. 

3.  Péricardite. 

4.  Souffles  diastoliques  extracardiaques. 
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11.   RÉTRÉCISSEMENT  PULMONAIRE 


DÉFINITION 


ETIOLOGIE. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


Les  lésions  de  l'orifice  pulmonaire  sont  relativement  peu  fréquent 
par  suite  Je  la  prédilection  marquée  des  bacilles  pour  l'endocarde  du 
cœur  gauche  qui,  baigné  de  sang  oxygéné,  est  plus  favorable  à  leur 
développement.  Le  rétrécissement  pulmonaire  est  donc  rare,  cepen- 
dant on  l'observe  chez  le  nouveau-né  et  chez  les  tuberculeux. 


|  Très  obscure. 


Le  rétrécissement  peut  être 


1.  oiïficiel. 

2.  sus-orificiel. 

3.  à  l'iufundibulum. 


SYMPTOMATOLOGIE 


MARCHE 


1°  Symptômes  fonctionnels. 


2°  Symptômes  physiques. 


1.  Peu  marqués. 

2.  Teinte  bleuâtre.  Cyanose  de  la  peau. 

1.  Souffle  rude  et  intense,  se  prolon- 

geant jusqu'à  la  clavicule,  mais 
non  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

2.  Dilatation  veineuse  périphérique. 

3.  Signes  précoces  de  stase  veineuse 

générale. 


DIAGNOSTIC 


|  Les    malades     atteints    de     rétrécissement     pulmonaire     congénital 
meurent  en  général  de  phtisie  pulmonaire,  et,  lorsqu'ils  en  gué- 
(      rissent,  d'asystolie. 

i  Se  baser  uniquement  sur  les  caractères  et  les  modes  de  propagation 
(      du  souffle. 


12.  FOYERS  D'AUSCULTATION  DU  CŒUR 


TABLEAU  RECAPITULATIF 


11  y  a  quatre  foyers  d'auscultation  :  \  ^eux  *  Ja  Pointe- 
J        1  J  (  deux  a  la  base. 


I.  Pointe. 


II.  Base 


1°  Vouer  mitral  i  (Orifice  auricalo-vcntriculaire  gauche,  valvule 

"  .      (      mitrale  ou  bicuspide.) 

l  Cinquième   espace   intercostal    gauche  à    10    centimètres 

\  environ  de  la  ligne  médiane  un  peu  à  gauche  et  en  bas 

du  mamelon. 

2o  Foyer  Iricuspidien.  i  (04riflce  auriculo-ventriculaire  droit;  valvule 
J  *  (      tncuspide.) 

Base  de  l'appendice  xiphoïde. 

1°  Foyer  aortique. . . .   |  (Valvules  sigmoïdes  de  l'aorte.) 

Deuxième   espace  intercostal    droit,   le    long   du    bord 
droit  du  sternum. 
2°  Foyer  pulmonaire.   |  (Valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire.) 

Deuxième  espace  intercostal  gauche,  le   long    du   bord 
gauche  du  sternum. 
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13.  ASYSTOLIE  01"  ASTHÉNIE  CARDIO-VASCULAIRE 


DÉFINITION 


— 
O 

o 
- 
o 

l-l 

H 
-H 


Affections  du 
cœur 


i  Syndrome  terminal  des  maladie?  de  cœur. 

«  Insuffisances   et     rétrécissements 

f      monaire. 

;  Maladie  mit  raie  avant  tout. 


1.  Droit 


tricuspidien    et    pul- 


Gauche 

Cyaoos 

Péricardite. 

Myocardite. 


l     Poumons 


\ 


.Maladies  aiguës.  \  I' 


chro- 


II.  Affections 
extracardiaques. 


k  Maladies 
niques. 

Cage  thoracique |  Bossus. 

1.  Artério-sclérose, 


Peumonie. 

Pleurésie. 
Emphysème. 
Pneumonie     et     bron- 
chite   chroniques. 


3°  Appareil  circulatoire. 

i    Appareil  urinaire 

5°  Abdomen 

6°  Appareil  génital 


I  2.  Anévrysme  de  l'aorte. 

\  1.  Néphrites  chroniques  et  non  aiguës 
(  2.  Tumeurs  et  calculs. 

(  1.  Coliques  hépatiques. 
(  2.  Cancer  de  l'estomac. 
I   1.  Fibromes. 


III.  Asystolies  nerveuses.  |  Dans  le  goitre  exophtalmique. 

IV.  Traumas [  £  accidente 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE,  j 


PATHOGENIE. 


1°  Faciès  spécial. 


Chirurgicaux. 

.  Hypertrophie  du  cœur. 
\  2.  Caillots  asystoliques  dans  son  intérieur. 
3.  Disparition  des  traits  scalariformes  d'Eberth. 
i.  Présence  de  granulations  pigmentaires. 
ô.  Mauvais  état  de  la  circulation  périphérique. 

(  Irrigation    artérielle 
(      veineuse. 

^  Diminution     du     champ     de 
j      hypertrophie     consécutive 
(      droit. 

Il  y  a  une  lésion  viscérale.  |  Phénomène  réflexe. 


1. 


1°  Le  myocarde  est  pris. 

2°  Le  poumon  est  lésé.. 
3° 


insuffisante,    d'où    stase 


l'hématose     et 
du      ventricule 


W 

►H 

O 

o 
- 
o 

< 
o 

H 
x 


2°  Appareil 
circulatoire 


(  Celui  d'une  personne  qui  vient  de  faire  une  longue  course. 
\  (Visage  violacé,  œil  brillant,  narines  dilatées.) 

1.  Cœur  abaissé. 

2    Matité  augmentée  surtout  à  droite. 

{  fa.  Bruits  désordonnés,  affaiblis 

"  3.  Auscultation 


L 


p.  Murmure  asystolique  de  Parrot. 
y.  Souvent  souffle  tricuspidien. 


3° 


Organes 
abdominaux. 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 


8.   Bruit  de  galop 
Pouls  petit,  intermittent,  filiforme. 
5.  Pouls  veineux  systolique  vrai  des  jugulaires. 
G.  Palpitations.  Arythmie. 

Appareil  respiratoire.  |  Bàles  de  congestion  passive. 

Congestion  du  foie. 

Tuméfaction  de  la  rate. 

Troubles  digestifs. 

Ascite. 

Congestion  des  reins. 

Œdème  des  membres  inférieurs. 
Vertiges  et  maux  de  tête. 

Série  d'étapes  variables  comme  longueur,  mais  dont  la  mort  est  toujours  la 
terminaison. 

La  gravité  augmente  avec  le  nombre  des  accès. 

1.  Syncope. 

2.  Asphyxie. 

1.  pulmonaire  [dyspnéique  ou  hémoptoïque). 

2.  hépatique. 

3.  rénale. 

4.  hydropique  (œdème  malléolaire  du  début). 

5.  cérébrale  (coma,  délire). 

L'asystolie  peut,  dès  le  début,  se   localiser  dans  tel   ou  tel  organe   avec 
symptômes  particuliers  propres  à  chacun  d'eux. 


MARCHE 

Paroxystique. 

TERMINAISON. 


FORMES 
CLINIQUES 
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DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


Mal  de  Bright. 

Cirrhoses 

Asthme. 


Grave. 

1.  Lésion  mitrale 

2.  Lésion  aortique. .    . . 

3.  Lésion  du  myocarde. 


y 


|  Asystolie  a  répétition,  mais  guérissant  souvent. 
|  Très  grave  :  mort. 

Si  les  urines  sont  rares,  foncées,  albumineuses, 
le  pronostic  est  sombre. 
2.  Le  retour  à  la  santé   s'annonce    par    une   crise 


C« 


unnaire. 


;  Soit  poudre  de  feuilles  de  digitale,  à  la  dose  de  50  centigrammes. 

i  Soit  digitaline  cristallisée,  à  la  dose  de  1  milligramme. 
Digitale..  <  Mais  se  rappeler  qu'il  faut  donner  la  digitale  à  petites  doses 

i      et  longtemps  de  suite,  car  c'est  un  médicament  dont  l'action 

\       s'accumule. 
Théobromine  :  elle  facilite  la  crise  urinaire. 

3.  Mouchetures,  pour  combattre  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

4.  Régime  lacté. 

5.  Repos  absolu. 


14.  AFFECTIONS  VALVULAIRES  DU  CŒUR 


1°  Début 


TRAITEMENT 

Ce  traitement  dépend  essentiellement  dans  son  efficacité  du  diagnostic  précoce  de  l'affection 
valvulaire,  car  ces  lésions  sont  extrêmement  résistantes  à  toute  thérapeutique  :  on  ne  peut  que 
retarder  le  terme  de  l'asystolie. 

1.  Repos  prolougé  au  lit. 

2.  Régime  lacté  et  diététique. 
:{.  Révulsion  sévère  et  prolongé^. 
i.  Médicaments  salicylés  dans  le  cas  de  rhumatisme. 

C'est  la  phase  de  compensation,  où  le  cœur,  pour  résister,  s'hyper- 
trophie,  comme  tout  muscle  qui  travaille  en  excès. 

La  durée  de  cette  période  ne  peut  être  précisée;  elle  peut  être 
fort  longue. 

1.  Hygiène  sévère  et  vie  calme. 

2.  Repas  frugal  le  soir. 
Le  traitement  se  résume  en  \  3.  Ni  thé,  ni  café. 

4.  Pas  d'excitants. 

5.  Reposetbains  toutes  les  semaines. 

n,       ,         ..  ...       .  ,,,.„.  i  1.  des  poumons. 

Chez  les  mitraux,  veiller  a  1  état  \  2   du  t^be  digestif. 

Dans    le   rétrécissement    mitral  |  ^    Ouinauina 
Contre  les  troubles  du  poumon  |  Iodure  de  potassium. 

i  1.  Médicaments  amers. 
Chez  les  aortiques •  2.  Proscrire  le  tabac. 

(  :j.  Révulsion. 

3°  Phase  asystolique |  Voir  Asyslolie^p.  112. 

4°  Dernière  période  (agonique).  |  La  thérapeutique  est  totalement  impuissante. 


2°  Maladie  confirmée, 


2 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 


m 


15.   MYOCARDITES  AIGUËS 


DÉFINITION 
ÉTIOLOGIE. 


Inflammation  aiguë  de  la  fibre  musculaire  du  cœur 

I.  Traumatisâtes. 

î.  Intoxications  i Phosphore-Arsenic). 

^  i.  Fièvre  typhoïde. 
:>.  Maladies  infectieuses...  • 


8.  Érysipèle. 

s.  Fièvre  puerpérale. 

I.  Granulie. 


PATHOGENIE.... 


I. 


Myocardite  aiguë 
simple 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


p.  Diphtérie. 
(  y.  Variole. 

S  Aujourd'hui  on  en   fait  une  lésion  infectieuse,  puisqu'on  retrouve  dans  les 
/      foyers  purulents  des  microbes  et  des  toxines. 

1.  Cœur  dilaté,  mou,  flasque. 

2.  Couleur  feuille  morte. 
i  3.  Ecchymoses  sous-péricardiques. 

6  \  4.  Disjonction  des  traits  scalariformes  d'Eberth. 
5.  Noyaux  des  cellules  augmentés  de  volume. 
C>.  Dégénérescence    grauulo-graisseuse    et  pigmen- 

taire. 
7.  Les  vaisseaux  présentent  de  l'endartérite  végé- 
tante. 
C'est  Y  abcès  du  cœur,    dont  le  volume  varie  d'une 
tête  d'épingle  à  une  noisette  :  il  se  termine  : 
n  1.  En  s'ouvrant  dans  le  péricarde,  avec  mort  subite. 
!  2.  En  s'ouvrant  dans  le  ventricule. 
.  :>.  Par  dégénérescence  caséeuse  ou  crétacée. 

Le  début  est  insidieux,  caché  par  l'infection  causale. 

1.  Palpitations, 
lo  Période  d'exci-  \  ?'  ?Js?n^. 


II.  Myocardite  aiguë 
suppurée. . . 


H 
i-t 

0 

O 

- 

O 

H 

O 
H 
A 

in 


I.  Myocardite 
varioleuse. 


I.  Myocardite 
aiguë  simple 


talion . 


Période  de  dé- 
pression. 


Période  de  ter 
minaison. 


3.  Pouls  fréquent. 

4.  Battements  désordonnés. 

5.  Souffle  systolique  à  la  pointe. 

1.  Affaiblissement  des  batte- 
ments. 

2.  Douleur  rétrosternale. 

3.  Pouls  dépressible,  intermit- 
tent. 

4.  h  Arythmie  rythmée  »,  à  la- 
quelle succède  l'arythmie 
vraie. 

1.  Le  cœur  se  dilate. 

2.  Sa  pointe  s'abaisse. 
Asvstolie. 


II 


Myocardite 
diphtérique 


)  3.  Asys 

(  4.  Mort  subite  dans  le  collapsus. 

Faiblesse  extrême  et  apathie. 
Teint  jaune  pâle. 
Troubles  digestifs. 
On  l'observe  au  déclin  de  l'affection  diphtérique. 
III.  Myocardite-typhoïdique,  à  évolution  lente. 
1.  Vive  douleur  cardiaque. 
II.  Myocardites      \  2.  Défaillances. 

suppurées —  /  3.  Asystolie. 
I  4.  Pouls  fréquent  et  intermittent. 

MARCHE I  Rapide  :  Le  malade  est  emporté  en  4  à  7  jours. 

/  Difficile,  aussi  doit-on  avoir  pour  principe  de  toujours  ausculter  le  cœur 
l      dans  une  maladie  infectieuse,  quelle  qu'elle  soit. 
,_ „  )  r  1.  Sclérose  cardiaque. 

DIAGNOSTIC \  \  (  a.  Gommes. 

!  Myocardites  chroniques  :  <  2.  Syphilis    cardiaque,  i  ^  Sclérose. 

[  (3.  Tuberculose,  rare. 

PRONOSTIC |   Grave,  puisque  la  mort  s'ensuit  le  plus  souvent. 

1.  Digitale.  ,         ,   „ 

.  .  {  1  à  2  grammes,  chez  les  adultes. 

\  2.  Caféine  en  injections  sous-cutanees  :  \  ^35^  0&r,50,  chez  l'enfant. 
TRAITEMENT....      3    Toniques  et  reconstituants  (todd,  rhum,  quinquina). 

r  4.  Régime  lacté. 

5.  Hepo?  absolu  au  lit,  pour  prévenir  la  syncope. 
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16.  HYPERTROPHIE  DL    CŒUR 


DÉFINITION |  Hyperplasie  du  myocarde  augmentant  le  volume  du  cœur. 


/ 

S 

3     i. 

O  ' 

2 

H    '     TT 


Hypertrophies  pures 
(cœur  gauche). 


essentielles. 


2°  secondaires. 


Hypertrophies 
sclérose 


ANATOMIE         \ 
PATHOLOGIQUE. 


1.  Palpitations. 

5.  Croissance. 

•3.  Grossesse. 

4.  Tumeurs  génitales. 

1.  Lésions  du  cœur. 

2.  Lésions  chroniques  du  poumon  et  de  la  plèvre. 
(  3.  Affections  du  tube  digestif. 

1 .  Athérome. 

2.  Mal  de  Bright. 

(3.  Anévrysme  de  l'aorte. 

Le  poids  du  cœur  varie  de  400  à  700  grammes  «  cor  bovinum  ».  Le  plus 
souvent,  il  n'y  a  qu'une  cavité  qui  est  hypertrophiée,  et  les  oreillettes 
sont  toujours  plus  hypertrophiées  que  les  ventricules. 

Enfin,  l'hypertrophie  s'accompagne  toujours  un  peu  de  dilatation. 


et 


I.  Hypertrophies  j  I.  Début  insidieux. 

essentielles f  2.  Palpitations  violentes. 


(2 

— 

O 
O 

O 

< 

O 
H 
& 

>* 


II. 


Hypertrophies  des 
cardiopathies . . 


1°  Symptômes 
signes 


phy- 


Inspection  . . . 

Palpation 

Percussion  . . . 

Auscultation. 


III. 


IV. 


Hype  rtrophies 
partielles 


1.  Voussure  précordiale. 

2.  La  pointe  bat  dans  le  5e-Ge- 
8e  espace. 

3.  Les   battements  sont  forts. 

Choc  comme  un  coup  demarteau . 

La  matité  cardiaque  a  beaucoup 
augmenté  d'étendue. 

1,  Bruits  sourds,  étouffés. 

2.  Cliquetis  et  tintement  métal- 
liques, peut-être  extracar- 

l  diaques. 

Pouls |  Régulier,  fort  et  vibrant. 

1 .  Faciès  vultueux. 

2.  Yeux  injectés. 

3.  Tintements  d'oreilles. 
{  4.  Mouches  volantes. 

On  a  tous  les   symptômes  précédents  dans  une  hypertrophie  ventri- 

culaire  gauche. 
Si  c'est  le  ventricule  droit,  les  bruits  du  cœur  ont  leur  maximum  au 

niveau  du  bord  droit  du  sternum. 


2°  S.  fonctionnels 


Hypertrophies  (  Bruit  de      h 
brightiques (  y      r 


Hypertrophies 
hépato-gastriques . 


Bruit  de  galop  du 
cœur  droit. 


cœur  droit,  xiphoïdien  et  signes  de  dilatation  du 
Pouls  :  Bondissant  avec  détente  moins  brusque. 


1.  Péricardite  avec  épancheraent. 


DIAGNOSTIC 


(  1 

V  2.  Epanchement  pleurétique. 
Difficile.  <  3    Palpitations  nerveuses. 

4.  Anévrysme  aortique. 

ô.  Dilatation  simple  du  cœur. 

f  Favorable  dans  certains  cas,  comme  dans  les.  affections  valvulaires 

(où  le  cœur  s'hypertrophiant  compensera  pendant  un  certain  temps 
l'obstacle  à  la  circulation.  C'est  «  l'hypertrophie  providentielle  ». 
L'hypertrophie  avec  sclérose  se  termine   toujours  par   asystolie,   et 
j      l'hypertrophie  brightique  par  urémie. 

f  Les  hypertrophies  pures  (hypertrophies  de  la  grossesse)  comportent 
\      un  pronostic  plus  bénin. 

C'est  plus  une  affaire  d'hygiène  que  de  médicament. 
Pas  de  fatigues  physique," intellectuelle  ou  morale. 
Pas  de  gymnastique,  ni  de  marches  forcées. 
Pas  de  douches  froides. 
Ni  thé,  ni  café. 


TRAITEMENT. 
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17.   DILATATION   Dl    CŒUR 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


\  Augmentation  partielle  ou  générale  de  la  capacité  des  cavités  cardiaques, 
/      sans  augmentation  de  volume  de  la  fibre  musculaire. 


I 


Dilatation 
transitoire. 


II 


Dilatation 
permanente. 


1.  Indigestions   et   troubles  gastro-intestinaux,  chez  les 

chlorotiques  et  les  albuminuriques. 

2.  Chez    les    surmenés,  à  la  suite  d'efforts  violents   ou 

d'émotions  vives. 

3.  Maladies  aiguës. 


U 


a.  Fièvre  typhoïde, 
£.  Pneumonie. 


Endopéricardite. 
Traumas  du  thorax. 

Chez  les  adultes  et  les 

Toutes  les  mala-  . 

dieS     !?«Ja?l"      ?•  Endopéricardites  chroniques. 
?™£ 77~  I  T-  Lésions  mitrales. 


artério-scléreux. 
Bronchites  chroniques. 


que: 
sémateu: 


es 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE.. 


DIAGNOSTIC... 
PRONOSTIC 


Cœur  globuleux. 

Refoulement  des  poumons  et  du  diaphragme. 

Dilatation  totale  ou  partielle. 

Tissu  pâle,  jaunâtre,  mou  et  flasque. 

Agraudissement  des  orifices  du  cœur. 

Au  microscope  :  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  pigmentaire. 

Le  cœur  n'est  pas  toujours  définitivement  dilaté. 

Elle  passe  souvent  inaperçue. 

1.  Abaissement  de  la  pointe, 
a.  Verticale, 

2.  Augmenta- 
tion delà 
matité.. . 


I.    Dilatation 
transitoire. 


si  le  ventricule  gau- 
che est  atteint. 
p.  Horizontale, 

si  le  ventricule  droit 
Percussion...  <  est  atteint. 

A  droite, 

quand  le    ventricule 
3.     Pointe  gauche  est  dilaté, 

ab  aissée.    j  A  gauche, 

quand  le    ventricule 
droit  est  dilaté. 

f  1.  Claquement   des    sigmoïdes  pulmo- 

\  naires. 

j  2.  Bruit  de  galop  ou  de  rappel. 

[  3.  Pas  de  signes  stéthoscopiques. 


Auscultation. 


Pouls  petit. 
Stase  veineuse. 
Asvstolie. 


II.    Dilatation  >  * 
permanente.  )  Ô' 

|  Difficile.  Péricardite  avec  épanchement . 

(  Sérieux,  tout  au   moins  dans  la  forme  permanente,  car  il  faut  craindre 
(      l'asvstolie. 


TRAITEMENT.. 


1.  Pas  d'excès  de  table. 
\  2.  Pas  de  fatigues. 

3.  IK,  si  l'on  constate  de  l'artério-sclérose. 
/  4.  Pour  la  dilatation  permanente  qui  aboutit 
spécial). 


à    l'asystolie  (voir  tableau 
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DÉFINITION. 


18.  PALPITATIONS 

Battements  du  cœur,  incommode?,   fréquents  et  inégaux,  perçus  par  le 
malade. 


Affections  du  cœur J  2 


2°  Affections  extracardiaques.. 


ÉTIOLOGIE. 


3° 


1.  Compression. 

Toutes  les  maladies  organiques  du 
cœur. 

1.  Tuberculose  pulmonaire. 
Dyspepsies. 
Maladies  du  foie. 
Helminthiase. 

Hystérie. 

•  Neurasthénie. 
nerveuses }  3    Maladie  de  jjasedow. 

4.  Chorée. 

«  (  1.  Goutte. 

Dyscrasies j  0 


2, 

■i. 
4. 

1. 


2.  Rhumatismes. 


5°  Hémorragies. 
G°  Anémies   chlorose). 
7°  Intoxications. 
8°  Infections. 


PATHOGÉNIE 


1 


I.  Palpitations 
physiologiques. 


II.  Palpitations 
pathologiques. 


— 

O 

O 
H 
< 

o 

- 


MARCHE 


DIAGNOSTIC 


.   ..  Les  troubles   de  l'hydraulique  circula- 
Aujourd'hui,  par  suite  de  la  )  toire. 

complexité  du  rythme  car-  l  2.  Les  troubles  du  système  nerveux, 
diaque,  on  incrimine  :         I  3.  L'hypertrophie  du  cœur,    qui  pourrait 

'      bienjouer  un  rôle  de  tout  premier  ordre. 

Elles  résultent  de  fatigues  et  d'émotions  vives. 

1.  Le  malade  sent  battre  tumultueusement  son  cœur  dans  sa  poitrine. 

2.  Il  a  une  sensation  d'étouffement  et  d'oppression  pénible. 

3.  La  main  placée  sur  la  région  précordiale  perçoit  un  choc  violent  dont 
le  médecin  qui  ausculte  a  une  sensation  très  nette. 

4.  Irrégularités  et  intermittences  :  tantôt  c'est  un  «  faux  pas  »,  tantôt  une 
véritable  «  folie  du  cœur  ». 

5.  On  a  signalé  des  souffles  transitoires  et  permanents  sans  lésions  des 
valvules. 

(  6.  Irrégularités  du  pouls,  qui  est  plus  fréquent. 

Elles  résultent  tantôt  d'une  excitation,  tantôt  au  contraire  d'uue  dé- 
pression. 

battements  violents, 
bruits  retentissants, 
visage  rouge  et  vertiges. 

battements  plus  fréquents  que  forts, 
bruits  peu  éclatants, 
visage  pâle. 

C'est  une  maladie  d'accès,  apparaissant  d'une  façon  capricieuse  et  qui  a 
une  durée  variable. 

I.  Palpitations  extracardiaques  :  contraction  fibrillaire   des  pectoraux. 

Elles  ne  donnent  à  l'examen  physique  : 
a.  Ni  la  voussure  précordiale. 
B.  Ni  l'abaissement  delapointe. 


A.  Palpitations 
par  excitation. 

R.  Palpitations 
par  dépression. 


II 


Fausses  palpitations 
chez  les  nerveux. . 


y.  Ni  les  soufûes,  qu'il  faudra 
distinguer  des  souffles.. . 


PRONOSTIC... 


TRAITEMENT 


.  e xtr acar - 

diaques. 
.  fébriles. 
.  anémiques. 

Se  rappeler  que  la  digitale  calme  les  palpitations  organiques. 
Les  palpitations   organiques  sont  très   sérieuses  parce  qu'elles  peuvent 

entraîner  la  syncope  ou  la  mort. 
Les  palpitations' nerveuses  sont  graves  en  ce  qu'elles  conduisent  à  l'hy- 
pocondrie et  finalement  au  suicide. 

1 .  Hygiène  sévère. 

2.  Diététique  rigoureuse. 

3.  Digitale. 

1.  Médication  bromurée. 

2.  Hydrothérapie. 

3.  Révulsion  froide  au  devant  du  cœur. 

4 .  Remonter  le  moral  du  malade  en  lui  mon- 
trant la  bénignité  de  son  affection. 


I. 


Palpitations    résultant 
d'affection  du  cœur.... 


II.  Palpitations  nerveuses. 
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19.    SYNCOPE 


DEFINITION 


1    Lésions  du  cœur 


H 


0  ' 

o 

1 

- 

°  J 

1   » 

'-, 

H 

,-,) 

«  ' 

H 

9* 

10U 

11 

i  Abolition  plus  ou  moins  complète  de  l'intelligence,  de  la  sensibilité 
et  du  mouvement,  avec  affaiblissement  ou  disparition  des  phéno- 
mènes respiratoire  et  circulatoire. 

l .  Insuffisance  aortique. 

ï.  Périeardites  avec  épanchement  abondant. 

'■' .  Myocardites  aiguës  ou  chroniques. 
ÂDgor  pectoris. 
Embolies  pulmonaires  et  pleurésies  abondantes. 
Lésions  du  cerveau,  des  méninges  et  surtout  du  bulbe. 
„.              .  \  internes  ou  externes  (femmes  en  couches). 

Hémorragies ,  Se  rappeler  qu'il  fauttoujoursmettrelatète  dans  une  position  déclive. 

Anémies. 

Hystérie.  Emotions  morales. 
Traumas  sous  toutes  ses  formes  (brûlures). 
Intoxications,  surtout  par   le  chloroforme. 
Empoisonnements  alimentaires  parles  champignons. 
Morsure  de  serpents  venimeux. 

Maladies  infectieuses,  surtout  la  fièvre  typhoïde  et  aussi  la  grippe,  la  diphtérie,  la  scarlatine. 

1 .  Compression  du  cœur  par  un  grand  épan- 


PATHOGENIE 


SYMPTOMATOLOGIE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


I.  Troubles 
cardiaques. 


II.  Troubles  nerveux 


/ 


par    lésions   du 


1.  Début 


chement. 
Arrêt    des    mouvements 

myocarde. 
Obstacles  circulatoires  (embolies). 

Irrigation  encéphalique  insuffisante, 
Excitation  des  nerfs  périphériques. 

f  a.  malaise. 
1°   tantôt   brusque )  J3.  vertige. 


!  2°  tantôt  précédé  de  symptômes. 


maux  de  cœur. 
V  6.  nausées. 

"2.  Le  maladeestpàle,  froid, couvertde  sueur  :  «  On  dirait  un  cadavre.  » 

3.  On  peut  ne  pas  percevoir  la  moindre  pulsation  (radiale)  et  les  mou- 
vements de  la  respiration  sont  quelquefois  abolis. 

4 .  Emission  des  urines  et  des  matières  fécales. 

5.  Contractions  localisées. 

Cet  état  dure  quelques  secondes  ou 
quelques  minutes,  puis  les  malades 
reviennent  à  eux  et  toutes  les  fonc- 
tions se  rétablissent .' 

La  lipothy>7iiee$t  une  syncope  avortée,  un  évanouissement  incomplet. 

1 .  Coma  :  la  respiration  est  bruyante  et  le  cœur  bat. 

2.  Asphyxie  :  faciès    violacé. 

La  syncope  peut  toutefois  avoir  une  grande  utilité  dans  certains  cas, 
en  arrêtant  les  hémorragies  ou  chez  les  noyés  en  suspendant  la 
respiration. 

Il  est  grave  surtout  dans  le  cas  de  lésions  organiques. 


a.  Tantôt  ils  n'en  éprouvent 
aucune  fatigue. 

p.  Tantôt  ils  sont  courba- 
turés et  brisés. 


1 


Un  grand  principe  do- 
mine toute  cette  thé-  { 
rapeutique  :  agir  vite. 


Supprimer  la  cause  de  la  syncope  (com- 
primer une  artère  sectionnée  . 

2.  Mettre  immédiatement  ta  tête  en  bas  et 
même  le  corps  vertical,  tète  basse,  dans 
les  cas  graves. 

3.  Débarrasser  le  malade  de  tous  les  liens 
constricteurs  (ceinture,  col   de  chemise). 

4.  Le  mettre  à  l'air. 

a.  Frictions  irritantes, 
i  p.  Flagellations, 
y.  Sinapismes. 
o.  Faire   respirer    de   l'am- 
moniaque, 
artificielle    et     insufflation 


ô.  Révulsion. 


6 


Respiration 
directe. 

S'il  y  a  une  hémorragie  abondante,  lier 
les  quatre  membres. 


Silemaladerevientàlui.  \  \  Repos  absolu  a 


Boissons  toniques  et  alcooliques. 
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20.  ANGINE  DE  POITRINE,  ANGOR  PECTORIS 


DEFINITION 
ÉTIOLOGIE  . 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 

PATHOGÉNIE.... 


TRAITEMENT... 


Syndrome  caractérisé   par   une  douleur    rétrosternale    avec    irradiations 

douloureuses  et  angoisse  précordiale. 
1°  Causes  dynamiques..  |  1.  Efforts  de  toutes  sortes.  |  2.  Marche  exagérée. 
2°  Causes  réflexes. 

3°  Causes  psychiques.. .  |  1.  Émotions  morales |  2.  Professions  libérales. 

4°  Causes  périphériques.  |  Trauma  sous  toutes  ses  formes. 

Plaques  athéromateuses  des  artères  coronaires  qui  irriguent  le  cœur. 


C'est  la  théorie  vasculaire  qui  rallie  j 
le  plus  de  suffrages 


1 


(  2 


1°  Début. 


Si 


2|     I.  Grande  angine 
<3  I  de  poitrine. 

O 

O 
H 
< 

O  , 

H  f    II.  Fausse  angine  > 
Ê  '  de  poitrine.  / 

S  ( 

>* 

ce     III.  Angine  taba-  S 
gique ( 

MARCHE | 

1  \ 

1°  D.  positif < 


H 

DQ 

O 
Z 

<  ■ 

2  f  2°  D.  différentiel 


I 
PRONOSTIC 


2°  Triade 
syniptomati'iue. 


Athérome  des  coronaires  détermi- 
nant l'ischémie  du  myocarde. 
Spasme  des  vaisseaux. 

Le  malade  est  pris  en  bonne  santé. 
Brusquement  il  ressent  une  douleur  poignante  au  ni- 
veau du  cœur  <  qui  est  serré  comme  dans  un  étau  ». 
Il  est  anxieux  et  pcâle,  il  a  l'air  sidéré. 


Douleur  rétrosternale  avec 
irradiations   multiples 
dans  la  sphère  des  nerfs. 


B.  intercos- 


cubital 

taux.  —  y.' vague.  — 
o.  grand  sympathique. 
—  t.  phrénique. 

2.  Sensation  d'angoisse  précordiale. 

3.  Troubles  viscéraux. 

Quand  la  crise  est   terminée,   toutes   les   sécrétions  c  1.  sudoripares. 
augmentent,  surtout  les  sécrétion? \  2.  urinaires. 

On  l'observe  chez  les  jeuues  femmes  nerveuses,  surtout  chez  les  hystériques. 
Il  y  a  toujours  un  aura  avec  les  troubles  moteurs,  sensitifs,  psychiques, 

trophiques  et  vaso-moteurs  variés. 
La  douleur  rétrosternale  devient  ici  secondaire. 

Scléro-tabagique  appartenant  à  la  grande  angine  (athérome). 
Spasmo  et  gastro-tabagique  appartenant  à  la  fausse  (spasme). 
La  cessation  de  l'usage  du  tabac  fait  disparaître  les  accidents. 
1 

9 


Capricieuse 

Abcès  abortifs. 

Asthme. 

Névralgies  intercostale,  brachiale, 

diaphragmatique. 
Tabès. 
Crises  gastriques  tabétiques. 

Angine  vraie. 


3.  Dans   la   grande    angine    de  poitrine,  les  abcès  se 
rapprochent  de  plus  en  plus  jusqu'à  la  mort. 

5.  Pleurésie  diaphragmatique. 

6.  Cancer  de  l'œsophage  (à  cause  des 
douleurs). 

7.  Dyspnée  urémique. 

8.  Hypertrophie  cardiaque. 

Angine  fausse. 


l.Sexe Homme. 

2.  Age 40-50  ans. 

3.  Causes  adjuvantes    Marches  fatigantes. 


9. 
10. 


Début Brusque  sans  aura. 

Attitude Immobilité  absolue. 

Symptômes Ni  troubles  respiratoires, 

ni  circulatoires. 

Évolution Accès  éloignés. 

Terminaison Miction  légère. 

Durée Courte. 

Traitement Amélioration  par  Kl. 


Femme. 

20-30  ans. 

Le  plus  souvent  absence 

de  causes. 
Moins  brusque  avec  aura 
La  malade  s'agite. 
Inspiration  brève.  Pouls 

fréquent. 
Accès  fréquents. 
Miction  abondante. 
Longue. 
Amélioration  par  la  va- 


|  1 .  Grave  dans  l'angine  major (2 


I.  Grande  angine. 


II.  Fausse    angine. 


lériane. 
Bénin  dans  l'angine  miuor. 
f  1 .  Faire    vite.   —    2.    Ventouses 
\      scarifiées.  —  3.    Morphine.  — 
•  i      4.  Inhalations  de   nitrite  d'a- 
(      myle. 

C  1.  Traitement  ioduré  (50  cent.- 
des  )      4.  gr.).  —  2.  Pas  d'hydrothé- 
...  j      rapie.  —  3.  Tempérance  et  vie 
(      calme.  —  4.  Pas  de  tabac. 

Traitement  hygiénique. 


1°  Pendant  l'accès. 


2°  En    dehors 
accès  
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21.  ANÉVRYSME  DE  L'AORTE 


ÉTIOLOGIE 


ao 


p  ^  «  C'est  sur  la  crosse  que  siège  le  plus  fréquemment 

'      l'anévrysme  de  l'aorte . 

0  Assez  fréquent  de  cinquante  à  soixante  ans.  surtout  chez  l'homme. 
Inflammation  chronique  de  L'aorte. 
i  i   1.  la  vieillesse. 

\  2.  l'alcoolisme. 
Sous  l'iulluence  de  <  3.  le  saturnisme. 

4.  la  syphilis. 

5.  la  goutte. 
\o  Cm,**-           \  1.  Mouvements  et  exercices  violents. 

,  .            ,  2.  Certaines  professions. 

Ijuvante* 3  Grossesse. 


3°  Cause  principale. 


> 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


1  °  Formes  . 


M.  A.  fusifon 
\  2.  A.  saccifo 
}  3.  A.  cupulii 


1.  A.  fusiforme  ou  circonférentiel. 
sacciforine  ou  latéral, 
ipuliforme. 

I  4.  A.  disséquant,  lorsque  le  sang  pénètre  entre 
les  tuniques  de  l'aorte  dissociées. 
I.  tantôt  vide. 

Les  caillots  résultent  de  globules  sanguins 
k  emprisonnés  dans  de  la  fibrine. 

\  2.  tantôt  rempli  de  caillots  rouges  et  mous  ou 
2°  Caillots.  Le  sac  est  jaunâtres. 

i  Les  caillots  résultant  de  lames  fibrineuses 

I  stratifiées. 

Ils  peuvent  subir  la  transformation  granu- 
leuse. 
^  1.  Elle  n'est  plus  formée  que  par  les  deux  tu- 

3°  Paroi niques  interne  et  externe. 

I  2.  La  tunique  moyenne  a  plus  ou  moins  disparu. 


SYMPTOMATOLOGIE.   |  Voir  p.  121. 

MARCHE 


i  Début  insidieux. 

I  Le  1er  signe  est  la  douleur  qui  précède  les  troubles  de  compression. 


DUREE 


De  un  a  vingt  ans,  mais  il  faut  toujours  craindre  la  rupture  interne 
de  l'anévrvsme  avec  mort  subite. 


TERMINAISON 


I.  Guérison  :  rare. 
'2.  Asphyxie  :  lente. 

3.  Tuberculose  pulmonaire. 

4.  Rupture  iuterne  ou  externe. 

5.  Anévrysme  artério-veineux résultant  de  la  communication  de  l'aorte 

avec  la  veine  cave  supérieure  ou  l'artère  pulmonaire. 


Difficile  au  début. 
1.  Tumeurs  du  médiastiu. 
>  2.  Angine  de  poitrine. 
nTAnvrnQTir  '  :j-  Goitres  rétrosternaux. 

ui A.iriN  Uôiib ,    Dilatation  simple  fusiforme  de  l'aorte. 

/  ô.  Maladies  du  cœur. 
G.  Empyème  pulsatile. 
T.  Maladies  de  l'œsophage,  du  larynx  et  des  poumons. 

PROTMOSTIP  f  frès  erave-  puisque  la  mort  est  imminente,  surtout   dans  les  ané- 

l'iriUiNuaiii-i |      vrysmes  de  la  crosse,  en  général  plus  rapides. 

TRAITEMENT Voir  p.  121. 
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1°   Veine  cave  supérieure. 


A.  Compression 
des  vaisseaux. 


'  2°   \ 


eines  pulmonaires . .  j» 


1°  Symptômes 
fonctionnels 


Irtère  pulmonaire. 
4°  Artères  bronchiques . 


I"   Vague  et  Récurrent. 


Si 


B.  Compression 
des  nerfs. . . 


1   i\ 


2°  Phrénique. 


3°  Grand  sympathique 

1 


8. 


.  Dyspnée. 
S  2.  Tirage. 

\  3.  Sifflement  broncho-trachéal 
à  l'inspiration. 


C.  Compression 
de  la  trachée  et 
des  bronches. 

D.  Compression 
de  l'œsophage. 

Inspection |  Voussure  à  gauche  du  sternum 


Cyanose. 

OEdéme. 

Dilatation  des  veines  du  cou. 

Céphalalgie,   bourdonnements 

d'oreilles. 
Vertiges  et  épistaxis. 

Œdème  du  poumon. 
Hémoptysies. 

gnes  de  rétrécissement. 

Toux  spasraodique  coquelu- 
choïde. 

Dyspnée  et  accès  de  suffoca- 
tion. 

Voix  rauque  et  bitonale. 

Inspiration  râleuse. 

Expectoration  inuco-puru- 
lente. 

Salivation . 

Vomissements. 

Brady  ou  tachycardie. 

Névralgie  du  diaphragme. 

Hoquet. 

Dyspnée. 

Inégalité  pupillaire. 
Accidents  cardiaques. 

4.  Cornage. 

5.  Emphysème. 

6.  Ronchus  sonores. 


I  Dyspha 


ffie. 


Palpation , 


0  Symptômes 
physiques.. 


Pulsations  perceptibles   pouvant   déborder  en    haut   le 

manubrium. 
Deux  battements  à  chaque  pulsation  cardiaque. 
Frémissement  vibratoire  et  thrill. 
Tumeur  faisant  saillie  en  dehors,    après 

sternnm. 
Mouvements  d'expansion. 
Rétraction  de  la  paroi. 


avoir  usé   le 


Percussion |  Matité  étendue. 

I.  Bruits  normaux, 


Auscultation. 


2.  Bruits  de  souffle, 


1er  sourd. 
2e  clair. 

1er   correspond  à  la   diastole 
auévrysmale  . 
le  2e  à  la  systole  cardiaque. 


ITEMENT 


!  3.  Hypertrophie  du  cœur. 
f  4.  I.  ou  R.  mitral  ou  aortique. 
5.  Pouls  capillaire. 
G.  Affaiblissement  de  la  pulsation. 

1°  Palliatif |  Opiacés  et  révulsifs. 

1  1.  Les  anciennes  méthodes  consistaient  à  provo- 
quer la  coagulation  du  sang  dans  l'artère  par 
la  galvano  ou  l'acupuncture.  Elles  sont  aban- 
données. 

1.  Diète  lactée  absolue, 
si   possible   pen- 

2°  Curatif )  \         dant  trois  mois. 

.  IR    à    doses    pro- 
gressives,jusqu'à 
8  grammes. 
.  Repos  absolu  au  lit. 
On  ne  fera  l'électropuncture  que  dans  le  cas  d'in- 
succès par  les  autres  méthodes. 


2.  On  conseille  aujourd'hui. 
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22.   ATHËROME  ET  ARTÉRIO-SCLÉROSE 


DEFINITION 


ETIOLOGIE 


PATHOGÉNIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


I.  Athérome. 
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II.  Artério-sclérose. 


I.  Athérome 


Leur  tunique  interne 
présente  des  plaques 
athérornateuses  jau- 
nâtres qui  évoluent 
de  diverses    façons. 


Les     autres     tuniques  \ 
sont  épaissies  et  in-  < 


:!. 


1 


durées,  d'où 


2°  Siège. 


3°  Sature. 


[  1 

I  -2 


!*■ 


II.  Artériosclé- 
rose  


1. 


MARCHE |  Lente 

PRONOSTIC.     Fatal 


TRAITEMENT 


Altération  et  transformation  calcaire  des  gros  vaisseaux  artériels.  L'ar- 
tério-sclérose  est  l'athérome  des  petits  vaisseaux. 

1.  Arthritisme  et  herpétisme. 

2.  Intoxications  prolongées  en  général  alcoolisme,  saturnisme  et  taba- 
gisme'. 

3.  Surmenage  sous  toutes  ses  formes. 
-i  .  Excès  de  table. 

•    Maladies  aiguës. 

Ce  D'est  pas  une  maladie  de  la  vieillesse  :  on  a  «  l'âge  de  ses  artères  ». 

1.  Modifications  du  sang. 

î.  Altérations  des  nerfs  trophiques  vasculaires  et  vaso-moteurs. 

1°  Vaisseaux  durs,  roulant   sous  le  doigt  en  tuyau 
de  pipe. 

1 .  Au  début  bouillie 
épaisse,  blanchâtre. 

2.  Ils  peuvent  ulté- 
rieurement s'ouvrir 
comme  un  abcès. 

Ou  se  transformer  en 
sels  calcaires. 

Diminution  de  l'élas- 
ticité artérielle. 

Résistance  à  l'ondée 
sanguine. 

Crosse  aortique. 
Aorte  abdominale. 

Pour  les  uns,  processus  inflammatoire 

prolifératif. 
Pour  les  autres,  processus  dégénératif 

endovascularite  . 

C  est  une  endartérite  oblitérante  progressive,  amenant 
des    troubles  physiologiques  dans   le   fonctionne- 
ment régulier  des  organes;  on  dit  que  les  organes 
sont  en  méiopragie,  d'où  des  symptômes  graves. 
Artères  en  tuyau  de  pipe,  flexueuses,  roulant  sous  le  doigt    radiale, 

temporale). 
Pouls  ample  et  dépressible.  Le  sang  ne  peut  plus  être  chassé  à  la  péri- 
phérie par  le  vaisseau  presque  rigide. 
Augmentation  de  la  matité  au  niveau  de  la  crosse  aortique. 
L'auscultation  de  l'aorte  révèle  un  bruit  clangoreux  dû  au  claquement 
sigmoîdien 

1 .  Hypertrophie  du  cœur. 

2.  Augmentation  de  la  tension  artérielle  tant  que 
le  cœur  ne  faiblit  pas. 

3.  Crampes  et  fourmillements  dans  les  doigts. 

4.  Claudication  intermittente. 
Gangrène  du  membre  (gangrène  sèche). 
Angine  de  poitrine. 
Ramollissement  cérébral. 
Infarctus  dans  les  différents  viscères. 
(  1.  Dyspnée. 

"2.  Palpitations. 

a.  Anxiété  précordiale. 

4.  Refroidissement  des  extrémités. 

Sensation  de  doigt  mort. 

Pâleur  des  téguments. 

Rourdonuements  d'oreille  et  maux  de  tête. 

Une  exagération  du  deuxième  bruit. 

Un  retentissement  diastolique  au  foyer  de 

l'aorte. 
Nous  avons  signalé  le  bruit  clangoreux. 
Lésions  de  myocardite. 
Signes  de  néphrite  interstitielle. 
Lesathéroîriateûx  meurent  surtout  de  lésions  viscérales,  souventde  néphrite. 
L'asystolie  et  l'urémie  sont  les  deux  stades  terminaux  de  l'athérome. 

i   1.  Vie  calme. 
'  Prophylactique.  J  2.  Exercice.  Grand  air. 

Régime  sévère.  Pas  d'excès  de  table. 


' 


Complications. 


o. 
6. 

7 . 
S. 


1 


Phases  des  trou- 
bles fonctionnels 
ou  d'hypertension 
artérielle f  g' 


2o 


L'examen  du  cœur  \ 
révèle 

Phase    des  lésions  | 
organiques. 


l 


/ 


Médical. 


|  1.  1K.  —  2.  Trinitrine. 


—   1-23  — 


DÉFINITION 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


PATHOGENIE 


SYMPTOMATOLOGIE 


COMPLICATIONS. 


I.  Dans  les  maladies  du  cœur 
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II. Dans  les  maladies  des  vaisseaux. 


III.  Dans  les  maladies  de  reins.. 

IV.  Dans  les  maladies  de  foie... 

V 


23.  ŒDEMES 

(  Infiltration  du  tissu  cellulaire  par  un  liquide  séreux. 

j  Nous  ne  parlerons  ici  que  de   l'œdème  périphérique,  qui  peut  être 

'      localisé  ou  généralisé  (anasarque). 

/  1.  Transsudation  de  sérosité  à  travers  les  mailles  du  tissu  coojouctif. 

I  2.  Les  capillaires  sanguins  sont  isolés  et  les  lymphatiques  dilatés,  les 

\      nerfs  sclérosés,  les  muscles  pâles  et  les  articulations  gonflées. 

<  3.  L'œdème  n'est  qu'une  exagération  de  la  sérosité  interstitielle  normale. 
j  i.  Analyse  chimique  :  c'est  a  composition  du  sérum  sanguin,  mais 
'      sans  fibrine  et  avec  peu  d'albumine. 

{  5.  Analyse  microscopique  :  cristaux,  granulations,  bactéries. 

L'œdème  suppose  un  trouble  de  l'osmose  : 
l  On  admet  aujourd'hui  que  l'œdème  est  toujours  secondaire  à  l'altéra- 
}      tion  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux. 
i  M.  veineuse. 

'  Mais  il  y  a  encore  des  œdèmes  d'origine  \  2.  lymphatique. 

'  3.  dyscrasique. 

1.  Augmentation  de  volume  de  la  région  envahie. 

2.  Déformation  des  plis  normaux. 

i  3.  Peau  pâle,  exsangue,  tendue,  lisse  et  luisante. 

)  4.  Empâtement  mou  et  dépressible. 

5.  Phénomène  du  f/odet  ou  dépression  cupuliforme  à  la  pression  du 

j  doigt. 

J  G.  Abaissement  de  la  température  locale. 

7.  Troubles  fonctionnels,  en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion. 

8.  Peu  de  douleur. 

i   1.  Fissures  de  la  peau  ou  crevasses,  phlyetènes,  ulcérations. 

<  2.  Plaques  sphacéliques  et  lésions  vasculaires. 
'  3.  Dermite  chronique  et  diverses  dermatoses. 

Très  fréquent  et  très  important. 

L'œdème  acquiert  une  certaine  gravité,  car  c'est  une  preuve 

que  le  myocarde  est  lésé,  et  l'on  peut  affirmer  une  lésion 

mitrale. 
Marche  ascendante,  bilatérale,  symétrique. 
Phases    de   gravité  et   de  guérison    eu   rapport   avec   les 

oscillations  asystoliques. 

(j  11  peut  y  avoir  d'abord  suppléance  par  les  vaisseaux  anasto- 
I      motiques  de  la  circulation  arrêtée  dans  le  tronc  principal, 
mais  cette  circulation  peut  elle-même  êlre  insuffisante. 

'  1°  Les  néphrites  conjonctives  j  1.  tardif.  —  2.  léger. 

\      vasculaires  ont  un  œdème.  /  3.  mobile.  —  4.  transitoire. 


j  2°  Les  néphrites  parenchyma-  i  1.  précoce.  —  2.  abondant. 

teuses  ont  un  œdème (  S.stationnaire.  —  4. durable. 

débutant  par  les  malléoles  et  remontant. 
^  Elles  provoquent  plus  souvent  l'hydropisie  du  système  poite 
if      que  du  système  cave. 


Dans  les  maladies  du  système  j  NéYraigie?,  névrites,  myxœdcme. 
nerveux (  c     '  '      J 


VI.  Dans  les  maladies  générales 


1.  Goutte. 

2.  Diabète  sucré. 

3.  Arthropathies. 

4.  Maladies  du  sang.  \  ■•  chlorose 

°    (  p.  leucocythemie. 

Œdème  malin  (charbon). 

Œdème  des  fièvres  éruptives  (variole,  scarlatine,  rougeole). 
Œdème  de  Vérysip'ele  et  de  la  diphtérie  (cou  proconsulaire}. 
1.  Cancer  et  Tuberculose. 


Comportant  presque  toujours 
un  pronostic  très  sombre. 


VII.  Œdème  cachectique ]  2.  Syphilis  et  Impaludisme 

(  3.  Convalescence 

Le  premier  soin  du  médecin  doit  être  la  recherche  de  l'affection  causale  contre 
laquelle  il  faudra  énergiquement  lutter. 
{  1.  Diurétiques. 
'  2.  Purgatifs. 
i  3.  Diaphorétiques. 
f  4.  Théobromine,  chez  les  cardiaques. 

5.  Précautions  antiseptiques  les  plus  minutieuses. 

(j.  Mouchetures  dans  les  cas  graves. 


TRAITEMENT 


-    124  — 


U.  PHLEGMATIA  ALBA  DOLENS 


DÉFINITION   .  I  Œd*me    blauc,    douloureux,    siégeant    surtout    au    membre    inféri 

I      consécutif  à  l'oblitération  d'une  veine  par  un  caillot  phlébitique  infe 

*    1 .  Fièvre  typhoïde. 

i  1°  Médicales ,  2.  Grippe  et  pneumonie. 

;i.  Rhumatisme. 

<  1.  Fibromes  utérins. 
!  2. 
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I.    Dans  les  mala- 
dies infectieuses. 


eur    et 
phlébitique  infectieux. 

4.  Blennorragie. 

5.  Erysipèles. 


2°  Chirurgicales. 


Opérations    sur     les 
organes   génitaux. 


II.  Dans    les 
chexies. . . . 


3°  Obstétricales....   |  Manifestation  fréquente  de  l'infection  puerpérale. 
I  1.  Cancer.  :}.   Chlorose. 


Tuberculose.       4.  Leucocvthémie. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


1.  Tissu 
cellulaire  , 


2.    Veine. 


,  Œdème. 

a.  Caillot  volumineux  remplissant  la  veine. 

Ouel  est  le  «orl  \  l'  RésorPlion  lente- 
HSf   ®?i,  ?•>  2-  Fonte  purulente. 

uu  camot (  3.   Fragmentations  et  embolies. 

3.  Hyperplasie  inflammatoire  des  tuniques  de  la  veine. 
v.  Microbes. 


PATHOGÈNIE 

i     Période  I 
de  début. 
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mie. 
face  interne  du  strep- 


Période      10  ^m^- 
~  d  état  l0Caux' 


MARCHE 
DURÉE.. 


3.  Nerfs...  |  Varices  des  \eines  des  nerfs. 
1.  Affection  infectieuse,  forme  atténuée  de  la  septicéu 
)  2.  La  veine  s'enflamme  par  suite  du  dépôt  sur  sa  sur 
'  ** *  J        tocoque  pyogène. 

3.  Le  caillot  est  secondaire  à  l'ulcération  persistante  de  la  paroi. 

Brusque  ou  lent. 

1.  Douleur,  engourdissement  et  fourmillement. 
La  douleur  siège  surtout  le  long  de  la  veine  : 

Pour    la     i  a.  Pli  inguinal.  —  3.  Creux  poplité. 
jambe...   '  y.  Mollet  (presque  constant). 

9    rFrT        \  a-  au  m°Ne^  cnez  ^es  tuberculeux. 
..  LLaeme     «   à  ja   racjue  ^e  la  cuisse,  chez  les 
1°  Importants..  <    Débutant  /  acc0uchées. 

a.  Peau  blanchâtre,  luisante,  lisse,    cireuse,  dure, 

infiltrée. 
3.  Formation  du  godet.—  y.  Arborisations  veineuses. 
6.  Coloration  violacée  et  livide  quelquefois,  d'autres 

fois  rosée. 
3.  Cordon  dur  et  douloureux  sur  le  trajet  de  la  veine. 

1.  Elévation  de  la  température  locale. 

2.  Epanchement  intra-articulaire. 

3.  Diminution    des    différentes     sensibilités,    sauf 
quand  l'œdème  est  très  intense. 

4.  Hyperesthésie  musculaire. 
i  5.  Impotence  absolue  du  membre. 
f  G.  Pied  bot. 

T.  Troubles  de  la  circulation  sous-cutanée. 

1.  Fièvre  (38-39°;.  —2.  Urines  rares.  —3.  Faciès  exsangue. 


2°  Secondai?*es. 


2°  Sympt.  généraux 
....  |  Très  variable. 
|  3  semaines  à  G  semaines. 

1.  Guérison. 

2.  Chronicité.  Eléphautiasis. 

(  a.  Phlébite.  —  3.  Erysipèle.  —  Y.  Phlegmon. 

3.  Complications.  <  6.  Embolie,    complication    très    grave,    pouvant    être 
(        l'origine  d'une  broncho-pneumonie . 

1.  Toutes  les  variétés  d'œdèmes  (Voir  Œdèmes,  p.  123.) 

DIAGNOSTIC......  \  .    0     différeilciepa  fa    (  "■  ^uste. 

'  *" „ïi~  ,?!??  iî    £?  V      !  P-  Chez  les  accouchées.  -  v.  Chez  les  tuberculeux, 
cnement  le»  lormes.  ^  8  Chez  leg  cancéreux>  _  E>  Chez  les  tvphoïdiqnes. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT 


|  Grave  chez  les  accouchées  à  cause  des  phénomènes  emboliques. 

(  1.  Immobilité  complète  du  membre  dans  une  gouttière  ouatée  en  l'élevant 
légèrement. 

2.  S'abstenir  du  plus  léger  mouvement. 

3.  Palper  la  région  malade  avec  les  plus  grandes  précautions. 

4.  Contre  l'atrophie  musculaire  :  courants  électriques. 

5.  Remonter  l'état  général  par  des  toniques  et  des  reconstituants. 


IX 


MALADIES  DU  TUBE  DIGESTIF 


1.  ANGINE   SIMPLE  AIGUË 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


l°  Pér.   de  début. 


SYMPTOMATOLOGIE.  <  2«  Pér.   d'état 


DURÉE 

TERMINAISON 
DIAGNOSTIC  .'., 
TRAITEMENT. 


Inflammation  île  la  cavité  bucco-pharyngienne  avec  prédominance 
des  lésions  sur  l'une  ou  l'autre  des  parties  constituantes  de  cette 
région. 

1.  Refroidissement  sous  toutes  ses  formes. 
Époques  menstruelles. 

3.  Influence  des  saisons  :  Printemps.  Automne. 

4.  Rôle  prépondérant  joué  par  les  microbes. 

1.  Frisson. 

Fièvre. 

Courbature. 

Embarras  gastrique  quelquefois. 

Rougeur  diffuse  de  toute  la  cavité. 
Déglutition  pénible,  difficile. 
Muqueuse  sèche,  luisante. 
Tuméfaction  de  la  luette  et  des  amygdales. 
5.  Mucosités  non  adhérentes. 

3°  Quand    l'angine 

se     complique  ^ 

d'un     mauvais 

état  gastrique. 
Une  semaine  environ. 

1.  Guérison  très  fréquente. 

2.  Chronicité. 

3.  Récidives. 

Voir  Angine  diphtérique,  p.  127 . 

1.  Soins  hygiéniques. 

2.  Gargarismes  et  lavages  antiseptiques  fréquents  de  la  cavité  pha- 

ryngienne. 


il: 

i. 
4. 


Langue  sale,  jaune  blanchâtre, 
Nausées. 


I  3.  Constipation 


2.    ANGINE  DIPHTÉRIQUE 

DÉFINITION.  —  Inflammation  du  pharynx   causée  par  le  bacille  de  Klebs-Lœffler  (1883-1884). 
Maladie  contagieuse,  mais  non  directement. 

/  (1.  Avant  l'apparition  des  fausses  membranes. 

j   1°  Contagion -  2.  Beaucoup  pendant  qu'elles  existent. 

(  3.  Surtout,  pendant  la  convalescence. 

C  1.  Jeune  âge. 
2°  Causes  adjuvantes. ..  ^2.  Maladies  d'hiver. 

'  3.  Etat  antérieur  du  malade. 

f  1°  Long,  comme  celui  de  Koch,  mais  plus  épais,  renflé 
à  ses  deux  extrémités. 

2°  Se  développant  vite  sur  sérum  gélatinisé  (propriété 
utilisée  dans  le  diagnostic  bactériologique  pré- 
coce. 

3°  Résistant  beaucoup  à  la  chaleur  (d'où  l'inanité  des 
étuves  sèches). 

4°  Pathogène  pour  un  grand  nombre  d'animaux. 

2.  Poison  diphtérique  ou  toxine  :  c'est  ce  qui  reste  quand  on  filtre  sur 
porcelaine  une  culture  pure  ;  c'est  le  poison  sécrété  parle  microbe . 

4°  Infections  secondaires  :  streptocoques,  —  staphylocoques,  —  cocci. 
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3°  Causes  efficientes. 


u 


Bâtonnet. 
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ANGINE    DIPHTÉRIQUE   (Suite). 


:;     Symptômes 
dus  au  bacille. 


H 

— 
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1°  Incubation..  |  l  h  :>  jours. 

1    Début |  Lent  ou  brusque,  avec  prédominance  des  symptômes  locaux  ou  généraux. 

Fausse  membrane  sur  une  ou  le?  deux  amygdales 

envahissant  bientôt  les  parties  voisines. 
Elle  est  ferme,  élastique,  et  ne  se  dissout  pas  dans 

l'eau. 
Au-dessous  d'elle  :  muqueuse  ulcérée,  saignante. 

dalienne "7.  f  Magma  pulrilagineux  et  sauieux. 

Se  reproduit  après  l'ablation. 

Douleur  supportable. 
Dysphagie. 
Voix  uasonnée. 
Respiration  gênée. 

Etat  général  très  mauvais.  Malade  abattu. 

Fièvre  variable. 

Pouls  fréquent,  petit,  misérable. 
4.  Engorgement  ganglionnaire  précoce  (cou  proconsulaire  . 
.').  Urines  d'autant  moins  abondantes  que  la  maladie  fait  des  progrès. 

6.  Anorexie  et  vomissements. 

7.  Hémorragies  quelquefois  généralisées. 

8.  Myocardite  pendant  la  convalescence.  Elle  est  mortelle. 
0.  Paralysies  précoces  ou  tardives. 


I .  Léger  mal  de  gorge  et 
sensation  de  séche- 
resse du  pharynx 
avec  rougeur  amyg- 


4°  Symptômes 
d'intoxication 

dus  à  la  toxine  . 


I.    PARALYSIE  LOCALISEE  AU   VOILE  DU   PALAIS 


I.  P.  bilatérale. 


1°  S.  fonctionnels. 


2°  >'.  locaux 


1.  Reflux  des  aliments  chauds  par 

les  fosses  nasales. 

2.  Parcelles   alimentaires    dans    le 
I  larynx. 

3.  Dysphagie  et  voix  nasonnée. 

1.  Affaissement  du  voile  du  palais. 
\  2.  Pâleur  de  la  muqueuse. 

'■>.  Anesthésie  du  voile,  d'où  absence 
f  de  réflexe. 

-  4.  Parésie. 


3°  S. 


II.  P.  unilatérale. 
III   P.  partielle... 


généraux |  A  peu  près  nuls. 

,  1.  Voûte  affaissée  d'un  côté. 

I  2.  Déviation  de  la  luette  du  côté  opposé. 

|  Les  symptômes  diffèrent  avec  le  muscle  paralysé. 
II.    PARALYSIE    GÉNÉRALISÉE 


.    1.  Engourdissement  et  fourmillement. 
I.  Membres)  2.  Pas  de  contracture. 

inférieurs.  \  3.  Pas  d'exagération  des  réflexes. 
(  4.  Ata\ie  tout  à  fait  à  la  fin. 

II.  Membres  supérieurs.  |  Maladresse  et  tremblement. 

III    Face |  Aspect  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

1.  Paralysie  des  muscl»s  moteurs  avec  strabisme  et  di- 
\  plopie  en  rapport  avec  le  muscle  paralysé. 

IV.  Œil '  2.  Paralysie  des  muscles  de  l'accommodation  avec  troubles 

/  variés  de   la  vue  'pouvant  même   aller  jusqu'à   la 

cécité  . 

T.    ,,  (  1.  Rétention. 

v    Vessie \  2.  Dysurie. 

_  il.  Constipation. 

VI.  Rectum f  2   Incontinence. 

/  1.  Muscles  du  larynx  avec  troubles  phonateurs. 
VII.  Muscles  res-  S  o    Mllscie  diaphragme.      (  Avec    suffocation,    essouffle- 
piratoires  .  f  :$.  Muscles  de  Reisseissen.  \      ment. 

VIII.  Troubles  j  I.  Palpations. 

cardiaques.  '  2.  Angoisse  précordiale. 

,„    „  .        ,    „  |  1.  Svncope. 

IX.  Crises  bulbaires  avec  mort  par  f  2   Asphvxie. 

X    Anesthésie  fréquente. 
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H  l  1°  Lésions  dues   au 


P 

a 

i— « 

o 
o 

►j 
o 
8 

H 

< 

W 

O 
H 
<! 

< 


bacille 


2°  Lésions    dues  à 
la  toxine 


i°  Lésions  dues  aux 
infections  secon- 
daires  


FORMES 
CLINIQUES.. 


COMPLICATIONS 

MARCHE 

DURÉE 

TERMINAISON. 


DIAGNOSTIC 


„  ,  ...     ,         ,    r,    .      .    .  .      (  \.  Globules  pus. 

hausse  membrane  :  reticulum  do  lionne  a  stries  >  «    Leucocvte  - 

parallèles  enchevêtrées,  contenant  : (  3;  Cellules  épithéliales. 

Ecchymose  et  ulcérations  de  la  muqueuse. 

Engorgement  des  ganglions  sous-maxillaires  et  parotidiens. 

Tuméfaction  des  glandes  salivaires. 

Congestion  des  viscères  (rate  —  reins  —  foie). 

Dilatatiou  du  cœur. 
G.  Couleur  sépia,  noirâtre,  du  sang  qui  est  tantôt  épais,  tantôt  (luide. 
7 . 
8. 


I. 
2 

3. 
4. 
5. 


Dégénérescence  musculaire. 

Paralysies  localisées  au  voile  du  palais  ou  généralisées.  ((Test  une  né- 
vrite segmentaire  périaxile.) 

Gangrène  de  la  muqueuse  de  l'arrière-gorge. 

Otite  purulente. 

Phlegmons  cervicaux. 

Abcès  trachéaux. 

Médiastinites. 

Endocardites,  méningites  et  érythèmes. 

Broncho-pneumonies   caractérisées  par  un    abondant  exsudât  fibrineux. 

Bénigue. 
Infectieuse. 

Toxique,  où  les  symptômes  locaux  ne  sont  rien   devant  l'intoxication 
générale. 

.  Angine  diphtérique  des  adultes.  Plus  grave 

1 


II.  Angine  diphtérique  secondaire,  survenant 
au  cours  de  : 


que  chez  l'adolescent. 

,  Scarlatine. 

2.  Kougeole. 

3.  Coqueluche. 

4.  Fièvre  typhoïde. 

5.  Variole. 


Septicémie. 
Suppurations  variées. 
Broncho -pneumonie. 
Erythèmes. 
Gangrènes  et  érysipèles. 

|  Variable,  caractérisée  par  la  mobilité  des  symptômes. 

|  Quelques  semaines  ou  quelques  mois,  sauf  dans  les  cas   foudroyants 

j   La  mort  peut  être  lente,  rapide  ou  subite. 

/  1.  Chancre  de  lamygdale. 

2.  Amygdalite  aiguë. 

.  Amygdalite  phlegmoneuse. 

.  Angine  herpétique. 

1 


I.  Fausse  mem- 


ausse  mem-  ,     ,.  ....         > 

hrane  Le  diagnostic  clinique  i 

i      est    impossible,    il  ) 


faut  absolument  re- 
courir au  diagnostic 
bactériologique. 


I, 


Le  petit  coccus   carac- 
térise  une  diphtérie 
bénigne. 
Le   staphylocoque    ca- 
ractérise une  diphté- 
rie grave. 
Le  streptocoque  carac- 
térise   une    diphtérie 
très  grave. 


II.  Paralysies 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


1.  Paralysies  des  angines  simples. 

2.  Paralysies  tabétiques. 

3.  Paralysies  syphilitiques. 

4.  Paralysies  alcooliques,  saturnines,  diabétiques. 

5.  Paralysies  labio-glosso-laryngées. 
G.  Paralysies  générales. 

\    7.  Paralysies  infantiles. 

I    8.  Paralysies  hystériques . 

j     9.  Paralysies  musculaires  progressives  . 

\  10.  Paralysies  médicamenteuses. 

Dépend  du  bacille  secondaire  associé  au  bacille  spécifique. 

1°  Prophylactique.   |  Injections  du  sérum  de  Roux.  (Voir  p.  67.) 

i   J .  Reconstituants. 

\  2.  Cathétérisme  œsophagien, 

.   3 .  Frictions  aromatiaues. 
4. 


2°  Symptomatique 


Hydrothérapie. 
Electrisation. 
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3.   STOMATITES 


TnrTTT-vTTTmM  f  luilammation  de  la  muqueuse  buccale . 

DEFINI I1UN j  H  y  en  a  cinq  variétés 

I.   STOMATITE    ÉRYTHÉMATEOSE. 

DÉFINITION |  C'est  la  plus  simple  et  la  plus  fréquente. 

1.  Dentition.  Fausses  dents.  Carie. 

Tr-TtrkT  nriTT  *•  Malpropreté  de  la  bouche. 

EiiULULriiî, \  3    Abusdutabac  et  des  metsépicés. 

^  -4.  Ingestion  de  liquides  caustiques  et  bouillants. 

/  1.  Douleur  au  froid,  au  chaud  et  au  contact  des  aliments. 
.  2.  Sécheresse  de  la  bouche. 
qvmptoma  1  3-  Fétidité  de  l'haleine. 

TOLOGLE  Perte  Partielle  du  g°ut- 

I  ô.  Rougeur  de  la  muqueuse,  qui  devient  luisante. 

r  6.  Gonflement. 

V  7.  Ulcérations  superficielles. 

MARCHE.  DURÉE.   |  Varient  avec  la  cause. 
PRONOSTIC |  Bénin. 

II.   STOMATITE  APHTEUSE   stomatite  folliculeuse ou  fièvre  aphteuse). 

ÉTIOLOGIE  *  ''  -affection  probablement  microbienne,  infectieuse,  contagieuse. 

"  t  2.  Le  lait  est  souvent  l'agent  de  transmission  des  animaux  à  l'homme. 

1.   Vésicules     transparentes     ou    lactescentes 
sur    les    lèvres,    les   joues,    le   voile    du 
i  palais. 

y  2.  Ulcérations      consécutives,     douloureuses, 
1°  Symptômes  locaux. . .  variant  comme  grosseur  d'une  tête  d'épin- 

I         gle  à  une  lentille. 
™f  Â^ttt  '  3-  Salivation  abondante. 

4.  Mastication  difficile  et  douloureuse. 

5.  Eruption  discrète  ou  confluente. 
Souvent  précoces. 

.->i  c,ttv.«*â™„*.  ~a„a„„„„    ^  '•  fièvre  Intense. 
2>  Symptômes  généraux.  ^  ,    'diarrhée. 

3.  vomissements. 


III.    STOMATITE   CRÉMEUSE   [muguet-blanchet). 

DÉFINITION |  Maladie  contagieuse  ayant  la  bouche  pour  lieu  d'élection. 

i'  1.  Oïdium  albicans  ou  syringospora. 
l°Causes  déterminantes.  \  2.  Pour  d'autres,  une  levure  ==  Saccharomyces 

(  albicans. 

/  1.  Troubles  digestifs. 

1   ,     nu     ,  ,   )  2.  Alimentation  défec- 

1.  Chezlerwuveau-ne.  j         tueuse 

,  „  ...  13.  Mauvaise  hygiène. 

2°Causespredisposantes.  ,    «    .  JO 

r  r  (   1.  Cachexies. 

2.  CA«  fes  «dattes. . .  \%  Mta^s       débili- 

\  (  3.  Maladies  aiguës. 

!  1.  Concrétions   blanchâtres    localisées    à   la    langue,    quelquefois    con- 
SYMPTOMA-         )  fluentes. 

TOLOGIE i  2.  Autres  signes  communs  à  toute  stomatite. 

(  3.  Le  nouveau-né  crie  et  refuse  le  sein. 

DIAGNOSTIC  *  Angine  diphtérique  : 

(  Recourir  à  l'examen  microscopique  dans  le  cas  de  doute 

PRONOSTIC. |  Bénin,  sauf  chez  les  cachectiques  et  les  débilités. 
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IV.  STOMATITE  ULCÊRO-MEMBRANEUSE  [gangreneuse] 


ÉTIOLOGIE  ... 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


1°  Symptômes 
locaux. . . 


SYMPTOMA 
TOLOGIE 


DIAGNOSTIC 
PRONOSTIC. 


ETIOLOGIE. 


1.  Jeune  âge. 

"2.  Pas  de  bacille  spécifique. 

Infiltration  diffuse  du  derme  par  le  pus  et  la  fibrine. 

1.  Uleé/ation,  occupant  un  côté  seulement  de  la  bouche, 
siégeant  au  niveau  des  grosses  molaires,  pouvant 
envahir  les  parties  voisines,  guérissant  en  quinze 
jours. 

2.  Ramollissement  et  gonflement  de  la  muqueuse  gingi- 
vale qui  devient  grisâtre,  saignante. 

:;.  Rougeur  et  sécheresse  de  la  bouche. 

4.  Engorgement  des  gauglions  sous  et  rétro-maxillaires. 

(  1.  Fétidité  de  l'haleine. 
I  2°  Symptômes  >  2.  Salivation  exagérée. 
[     fonctionnels.  >  3.  Douleurs  vives. 

'   ».  -Mastication  et  déglutition   difficiles. 

in  ff.....    ■«  (  ^eu   marqués. 

30  Symptômes  S  ,    Température  38o-39°. 
généraux...  ^    Pafl  ftalbumine< 

(  1.  Diphtérie  buccale  ;ni  douleur,  ni  salivation). 

)  2.  Chancre  de  l'amygdale. 

}  3.  Plaques  muqueuses  syphilitiques. 

\  4.  Ulcérations  tuberculeuses. 

|  Favorable. 

V.  STOMATITE  MERGURIELLE. 

1.  Professions. 
\  2.  Empoisonnement  par  le  sublimé. 

3.  Agents  thérapeutiques    surtout  les  frictions  et  les  injections). 
/  4.  Prédisposition  sexuelle  (femmes). 

5.  Malpropreté  de  la  bouche. 

1.  Théorie  ancienne  :  élimination  du  Hg  par  les  glandes  salivaires. 

2.  Théorie   microbienne  (réveil  de  la  virulence  des  bacilles  habitant  nor- 
malement la  bouche). 

3.  Affaiblissement  de  l'énergie  phagocytaire  des  leucocytes. 

f  1.  Déchaussement  des  dents. 
I.  Forme  légère      )  2.  Gingivite, 
stomatite  d'alarme),  f  3.  Saveur  métallique. 
(  4.  Perversion  du  goût. 

1.  Lésions  banales  de   toute  inflam- 
mation buccale. 

2.  Sensation  d'allongement  des  dents. 
i  3.  Tuméfaction  et  excoriation  de  la 
î  langue. 

1°   Sympt.  '  4.    Dents    recouvertes    d'un     enduit 
locaux.      ,         blanc,  fétide. 

ô.  Salive    épaisse,    visqueuse,    abon- 
dante =  3-5  litres  en  24  h. 
G.  On  retrouve  le  Hg  dans  la  salive. 
7.    Ioflammation    des    glandes    sali- 
vaires. 

(  1.  Perte  de  l'appétit. 
2°  Sympt.    \  2.  Douleur,  anémie. 
généraux,  y  3.  Absence  de  fièvre. 

(  4.  Albuminurie. 

III.  Forme  grave |  Exacerbation  des  symptômes  précédents. 

DURÉE |  2  ou  3  semaines. 

DIAGNOSTIC |  Facile. 

PRONOSTIC |  Rénin,  si  l'on  intervient  vite. 

_       i,  i     f  i  '■  Antisepsie  de  la  bouche  et  du  tube  intestinal. 

1°  Fropnylactique. .  (  2.  Eviter  les  causes  d'épidémicité  et  de  contagion. 

1.  Chlorate  de  potasse  en  pastilles  et  en  solution. 


PATHOGÊNIE. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


II.  Forme  moyenne 

la  plus  commune. 


TRAITEMENT 
DES  STOMATITES. 


•io  Putatif  \  2-  Purgatifs  légers. 

1  3.  Collutoires  au  borate  de  soude. 


4.  Gargarismes  à  la  guimauve. 

5.  Toucher    légèrement   les   ulcérations    avec    le 
crayon  de  nitrate  d'argent. 

3°  Général |  Soutenir  le  malade  par  des  toniques. 

Villekoy.  —  Pathol.  int  9 
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».  AMYGDALITE,  ANGINE  TONSILLAIRE 

DÉFINITION Inflammation  des  amygdales. 

I.   AMYGDALITE  SIMPLE   AIGUË 


C'est  la  forme  habituelle  des  angines  catarrhales. 


ÉTIOLOGIE 


K      I.  Forme  légère, 

o 
q 
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o 
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II.  Forme  intense, 


MARCHE. 
DURÉE... 


1.  Adolescence. 
^  "2.  Froid  sous  toutes  ses  formes. 


j        Printemps.  —Automne.  —  Epoques  menstruelles. 
4.  Contemporaine  de  la  grippe  et  du  coryza. 

Mauque  d'appétit.  —  Mal  de  tète.  — 


iporaine  de  la  gnpp 

»  Frissons.  —  Fièvre.  —  Courbature. 
'        Rougeur  diffuse  de  la  bouche. 

1.  Gros  frisson  et  fièvre    40°). 

2.  Faciès  fébrile.  Salivation  abondante. 

3.  Mastication  et  déglutition  douloureuses  amenant  des  contorsions. 

4.  Les  boissons  repassent  par  le  nez. 

5.  Voix  amynda tienne. 

6.  Douleurs  d'oreilles  et  troubles  de  Fouie. 

7.  Langue  augmentée  de  volume,  sale. 

s.    Amygdale   tuméfiée    et   rouge,    avec    points    blancs  dans   les    cryptes. 

x.  jaunâtres. 

ro,  ~n;nt-  -rvnf        5   5-  mous  et  caséeux. 

ues  point»  sont...  <  ..    faciiemeut  détachables. 

8.  enchatonnés  et  ne  peuvent  se  reproduire. 
|   Rapide  avec  tendance  à  la  résolution. 
|  Quelques  jours. 


II.  AMYGDALITE  SUPPURÉE    AMYGDALITE   PHLEGMONEUSE 


ÉTIOLOGIE 


[  Voir  Amygdalite  simple. 
...  '  Fréquences  des  récidives. 

Une  angine  catarrhale    donne 

Abcès  périamygdalien,  en  général  supéro-externe. 


— 
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souvent  le   coup  de  fouet. 


1°    Période 
début . . . 


de 


»  1. 


Tantôt  brusque,  tantôt  précédé  d'une  angine. 
Frisson.  Fièvre    40°    et  douleurs. 

1.  Persistance  de  la  fièvre. 

2.  Douleur  envahissant  le  cou,  la  mâchoire,  les  oreilles. 


1- 


Symptômes 
fonctionnels. 


2°    Période 
d'état... 


90 


Symptômes 
locaux. . . . 


[  :;.  Absence  d'appétit. 
'  4.  Gène  de  la  déglutition  et  de  la  mastication. 
.    i  .">.  Gène  de  la  voix  et  de  la  respiration. 
I  6.  Salivation  abondante. 

T.  Cou  tuméfié  avec  irradiations  douloureuses. 

8.  Tête  presque  immobile. 

1.  L'examen  de  la  gorge,  quoique  difficile,  doit  toujours 
être  fait. 
I  2.  Exsudats  blanchâtres  sur  les  amygdale?. 
\  3.  Coloration  rouge  et  violacée  de  l'abcès. 


•i.  Fétidité  de  l'haleine. 
5.  Langue  chargée. 


G.  Voile  du  palais  abaissé. 

7.  Rétrécissement  de  l'isthme  du  gosier  pouvant  amener 
de  la  suffocation  (esquinancie). 


3°  Période 


terminale..  ) 


Douleurs  pulsatiles. 

Tumeur  que  révèle  la  fluctuation. 

Ouverture  artificielle  ou  cutanée  de  l'abcè- 


DUREE. 


PRONOSTIC. 


j  Une  huitaine  de  jours 

)  Bénin,  sauf  quelques 
I      complications. 


1.  Gangrène. 

2.  OEdème. 

3.  Phlébite  et  thrombose  de  la  jugulaire. 

4.  Ulcération  de  la  carotide  interne. 
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III.  AMYGDALITES  INFECTIEUSES 


Toutes  les  amygdalites  sont  une  manifestation  de  la  fièvre  amygdalienne,  c'est-à-dire  de  l'intoxication 
de  l'économie  par  les  bacilles  pathogènes,  et  ce  qui  tend  à  le  prouver  c'est  la  discordance  qui 
existe  entre  les  symptômes  locaux  et  généraux. 

il.  Orchite. 
2.  Ovarite. 
4    Otite  l    '  /Quand  ces  affections  surviennent  dans 

compte  de  la  fièvre  amyg-  l  ^  Lésions  cutanées  le    cours    d'une    amygdalite   même 

da,ienne i  G!  Endo  et  péricardite.  \      lé°ère- 

F  7.  Pleurésie  et  pneumonie.   ' 
\  8.  Péritonite  et  méningite. 

haptpptot  nr-nr  l  *•  Pas  de  bacille  spécifique. 

BACI^mULULrlli, (  2    Microbes  vulgaires  de  la  suppuration. 

il.  Angine  diphtérique. 
2.         —      érysipélateuse. 
3.        —      scarlatineuse. 
la  g0rgei  même  s  il  i  4.        —      rhumatismale. 

'      est  douloureux.  I  5.        —      de  la  rougeole. 

'  G.  Syphilis  laryngée. 


1°  Prophylactique  ...  |  Antisepsie  buccale  et  intestinale. 


, 


TRAITEMENT     DES     '  2"  Médical. 
AMYGDALITES I 


;  3°  Curatif. 


1.  Gargarismes  émollients  (guimauve,  acide 

borique). 

2.  Collutoires  au  borate  de  soude. 

3.  Attouchements    belladones    pour   calmer 

les  douleurs. 

4.  Compresses  froides  au  devaut  du  cou. 
L'ouverture  de  l'abcès  doit  faire  penser  aux 

hémorragies  secondaires  possibles. 


5.  EMBARRAS  GASTRIQUE 


DÉFINITION 


L'embarras  gastrique  va  de  la  vulgaire  iu digestion  a  la  typhoïdette, 
mais  tandis  que,  dans  le  premier  cas,  il  n'y  a  que  des  symptômes 
locaux,  dans  le  second  les  symptômes  généraux  peuvent  être  assez 
intenses. 


I.  Fièvre  gastrique.  ( 
rémittente ( 


FORMES  CLINIQUES.        „.  Fièvre  synoque 


Forme  légère,  'avec  de  petites  élévations 
vespérales. 

Forme  intense,  la  fièvre  peut  s'élever  à  40°,  et 
le  malade  prendra  un  aspect  typhoïdique, 
mais  en  10-15  jours  l'affection  est  terminée. 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


III.  Fièvre  bilieuse..  |  Durant  une  douzaine  de  jours. 

(  1 .  Paludisme. 

'  2.  Ictère  catarrhal, 

/  1 .  Purgatifs  salins. 

!  2.  Repos  absolu. 

)  3.  Lait  et  bouillon,  sans  rien  prendre  autre. 

v      Les  premiers  essais  alimentaires  devront  toujours  être  surveillés 
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6.   DYSPEPSIE 


DEFINITION 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGENIE 


VARIÉTÉS  CLINIQUES. 


MARCHE 

DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT. 


i  Syndrome  que  l'on  rencontre  dans  beaucoup  de  maladies  de  l'es- 
i       tomac.  11  consiste  dans  une  grande  difficulté  de  la  digestion. 


1°  Causes   générales. 


2°  Causes  locales. 


3°  Causes  diverses, 


Maladies  des  reins,  foie,  utérus,  cœur. 

1 .  Mets  trop  épicés. 

2.  Vie  sédentaire. 

3.  Surmenage  excessif  et  veillesprolongées. 

4.  Emotions  morales. 

1 .  Chlorose. 

2.  Tuberculose  et  syphilis. 

3.  -Neurasthénie. 

4.  Diathèse  goutteuse  ou  arthritique.  «L'es- 

tomac est  à  la  goutte  ce  que  le  cœur 
est  au  rhumatisme.  » 


\  Dérangement  du  fonctionne-  \ 

ment  normal  de  l'estomac  . 

/      dû: / 


1.  d'une  part  à  l'atonie  de  sa  mus- 

culature. 

2.  d'autre   part  à  des  troubles  se- 

crétaires portant  sur  une  pro- 
duction insuffisante  d'acide 
chlorhydrique  et  de  pepsine. 


0  S.   fonctionnels. 


SYMPTOMATOLOGIE  .     - 


•> . 
•i. 
ô . 

G. 


2°  S.  généraux, 


('  1.  M 

y  2.  A 

. .  <  3 .  N 


Perte  de  l'appétit. 

Plénitude  apparente  de  l'estomac,  même  à 
jeun. 

Crampes. 

Digestions  laborieuses. 

Ballonnement  de  l'estomac  et  douleur  épi- 
gastrique. 

Langue  saburrale. 

Constipation. 

Hyperesthésie  stomacale. 

Maux  de  tète. 
Amaigrissement  et  anémie. 

eurasthénie. 
Palpitations. 
Perte  complète  des  forces. 


I.  D.  flatulente. 


II. 

III. 


D. 
D. 


acide 

goutteuse. . 


IV.  Gastroxie 
nerveuse. 


/  Caractérisée  par  une  abondante  production 
^  de  gaz  dans  l'estomac,  qui  est  extrêmement 
(      ballonné. 

»  1.  Éructations  acides. 
'  2.  Pyrosis. 

|  Polycholie. 

1 .  paroxystique. 
^  2.  avec  céphalée  et  vomissements  acides. 
I  3.  avec  exagération  de  la  sécrétion  chlorhy- 
drique. 


|  C'est  une  maladie  chronique  et  récidivante. 

'  11  importe  de  dépister  de  bonne  heure  derrière  ces  symptômes  dys- 
1  peptiques  l'évolution  commençante  d'un  ulcère  ;et  d'un  cancer 
(        pour  en  juguler  ou  en  retarder  la  période  d'état. 

Hygiène  alimeutaire  rigoureuse. 

Lait  mêlé  d'eau  de  chaux. 

Alcalins  (eau  de  Vichy;. 

Reconstituants  et  toniques. 

Quelques  gouttes  d'acide  chlorhydrique  dans  un  peu  d'eau  après 

chaque  repas. 
Lavage  de  l'estomac. 


1. 


6. 
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DEFINITION 


7.  GASTRITE  AIGUË 

|  Inflammation  aigut'1  de  la  muqueuse  stomacale. 


DÉFINITION. 


I.  GASTRITE  SIMPLE  INFLAMMATOIRE. 

|  C'est  un  embarras  gastrique  intense. 

1.  Fièvre  dès  le  début. 
Douleur  à  l'épigastre. 


SYMPTOMATOLOGIE 


TERMINAISON. 


2. 

\  3.  Vomissements  glaireux  et  bilieux. 

4.  Langue  pâteuse. 

I  5.  Bouche  sèche. 

G.  Soif  intense. 

7.  Toux  sèche,  fréquente,  petite,  avec  mucosités. 

|  C'est  une  affection  bénigne  et  de  courte  durée. 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMATOLOGIE 


II.  GASTRITE  TOXIQUE. 

1.  Acides  et  alcalis  caustique?.  • 

2.  Phosphore  et  arsenic. 

3.  Champignons. 

1.  Ulcérations. 

2.  Escarres. 

3.  Hémorragies. 

4.  Perforations. 


a.  Acide  sulfurique. 
[i.  Ammoniaque. 
y.  Potasse  caustique. 


TERMINAISON. 


i  Les  signes  apparaissent  aussitôt  le  poison  avalé. 
.  <  1.  Douleurs  abdominales. 
(2 


1 


Vomissements  sanguinolents. 

Mort  dans  le  coma  avec  un  pouls  petit  et  des  sueurs  froides. 


2.  Guérison  avec,  plus  tard,  un  rétrécissement  des  voies  digestives 
supérieures. 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE   ... 


SYMPTOMATOLOGIE. 


TERMINAISON 


TRAITEMENT 
DES  GASTRITES... 


III.  GASTRITE  PHLEGMONEUSE. 

Maladies  infectieuses. 

1.  Epaississemenl  et  purulence  des  tuniques  de  l'estomac. 

2.  Le  pus  est  limité  ou  en  nappe. 

i  a.  Sous-muqueux,  s'ouvrant  dans  l'estomac. 

3.  Abcès.  <  p.  Sous-péritonéaux,  s'ouvrant    dans  la  grande  cavité 

(  péritonéale. 

1 .  Fièvre  intense. 

2.  Difficulté  de  la  respiration. 

3.  Douleurs  exaspérantes. 

4.  Vomissements  rebelles. 

1.  Rétrécissement  cicatriciel. 

2.  Vomique. 

3.  Péritonite  suraigiu1. 


Gastrite  simple  et 
phlegmoneuse .  . . 


II.  Gastrite  toxique. 


1.  Révulsions  locales. 

2.  Sangsues. 

3.  Ventouses. 

4.  Lait  et  eau  de  chaux. 

5.  Injections  de  morphine. 

1.  Faciliter  l'expulsion  du  produit  toxique. 

2.  Donner  un  contrepoison. 
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S.  GASTRITE  CHRONIQUE 


ETIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMATOLOGIE. 


Apparaît  d'emblée  ou  succède  à  uue  gastrite  aiguë. 

Alcoolisme.  —  C'est  la  cause  par  excellence  des  gastrites  chro- 
niques, surtout  Yalcoolisme  chronique,  intoxication  lente  et  jour- 
nalière chez  des  personnes  qui  ne  se  sont  jamais  enivrées. 

VascularisatioD  intense  de  la  muqueuse  stomacale. 

Sclérose  sous-muqueuse  hypertrophique. 

.,.,..  ,      ,   ,  .  (  Dégénérescence  granulo-graisseuse,  kys- 

Alterations glandulaires.  < 


tique  et  adéuomateuse 
Altérations  interstitielles.  —  Hyperplasie 
Ulcérations  légères. 

1 

l    9 


1°  Sympt.  fonctionnels. 


3. 


Troubles  dyspeptiques  vagues. 
Douleur  à  l'épigastre. 
Eructation  et  ventre  ballonné. 

,r  (a.  Pituiteuxle  matin. 

Vomissements.  \  ?.  Alimentaires. 

Constipation  rebelle. 
Congestion  du  foie. 


2°  Sympt.  physiques  . . 


3o 


MARCHE 2. 

I  3 

1 

DIAGNOSTIC 3 

f  4 

5 

TRAITEMENT I  l 


1.  Plaque  indurée. 

2.  Bruit  de  clapotement  stomacal. 

0               .    .  (  1 .  Faiblesse. 

Sympt.  généraux j  2    Amaigrissement. 

Progressive. 

Rémissions  quelquefois  longues,  si  le  malade  se  soigne. 

.Mort  dans  les  cas  graves. 

Ulcère  de  l'estomac  et  du  duodénum. 
Cancer  de  l'estomac. 
Erosions  et  ulcérations. 
Gastralgie. 
Gastrite  urémique. 

Régime  lacté  (voir  Ulcère  de  l'estomac). 

Lavage  de  l'estomac  quand  il  y  a  une  gastrorrhée  abondante. 


9.  ULCÈRE  DE  L'ESTOMAC,   SIMPLE,  PERFORAIT 
VLCUS  ROri.XDCU.  ULCUS  SDIPLEX  DE  CRUVEILHIER) 

(1.  Fréquent  chez  la  femme,  moins  fréquent  chez  l'homme. 
2.  Maladie  de  l'adolescence. 
.  3.  Professions  (celles  où  l'on  boit  beaucoup). 
ETIOLOGIE <4<   Traumas. 

/  5.  Alimentation  trop  riche  ou  trop  pauvre. 
{  6.  Chlorose  et  tuberculose. 
On  a  proposé  des  théories  très  diverses  dont  les  principales  sont  : 
l .  Inflammatoire. 

Théories \ï  S^T 

4.  Infectieuse. 

5.  De  l'excès  de  sécrétion. 

1°  Forme Le  plus  souvent  arrondie. 

2°  S  ut*  face Celle  d'une  pièce  de  50  centimes. 

30  Siège Face  postérieure  de  l'estomac,  puis  petite  cour- 
bure. 

|  A0  Nombre Ordinairement  seul. 

1  5°  Bords Nettement  découpés  ou  irréguliers. 

I  6°  Fonds En  entonnoir. 

ANATOMIE  *°  Parois En  escalier. 

PATHOLOGIQUE.  (  1-  Glandes  dissociées. 

8°  Au  microscope.  <  2.  Cellules    conjonctives    accumulées   entre  les 
(  culs-de-sac. 

Îl.  Hémorragies. 
2.  Perforations  avec  péritonite  partielle  ou  gé- 
néralisée suivant  qu'il  y  a  ou  non  des  adhé- 
rences protectrices. 
3.  Cicatrice  rétraclile. 
4.  Le  reste  de  la  muqueuse  est  sain. 
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O 
H 

0. 

(A 


I.  Douleur. 


1°  Sympt.  cardinaux. 


II.  Hémorragies 

peuvent  être  abondantes 
ou  légères. 

III.  Vomissements 


1.  Paroxystique,  intense. 

2.  Exaspérée  par  l'arrivée  immédiate  des 
aliments. 

3.  Brûlante,  rongeante,  constrictive. 

Sa.  épigastre. 
p.  colonne    vertébrale. 
(7e    vertèbre    dorsale 
—  2e   vertèbre   lom- 
\      baire). 

Avec  sensation  de  transfixion. 

5.  Irradiée  un  peu  partout. 

6.  Exaspérée  a.  Si  l'ulcère  siège  à  la  face 
par  la  po-  ^  postérieure,  le  malade  ne 
sition  prise  \      sera  bien  que  sur  le  ventre. 

ma-  i  p.  C'est  le  contraire,  s'il  siège 

r       à  la  face  antérieure. 

y.  De  même  pour  les  bords. 

1.  H  y  a  hématémèses  et  melaena. 

2.  Elles  peuvent  être  (  «^"Sïï? 

Peuvent  manquer.  Ils  apparaissent  surtout 
le  matin  {pituites  matutinales). 


par  la 
lade.. . 


ï»  Sympt.  secondaires  \  \'  Troubles  digestifs  variables. 


3°  Sympt  physiques. 


4°  Sympt.  généraux. 


COMPLICATIONS 


Atonie  intestinale. 
L'exploration  de  l'estomac  ne  doit  pas  toujours  être  tentée.  En  tout 
cas,  une  grande  prudence  est  de  rigueur. 

On  peut  ainsi  distinguer.  \  b  J][cère  hyperchlorhydrique. 

°         i  2.  Ulcère  avec  hypersécrétion  permanente. 

1.  Grande  faiblesse.  —  2.  Anémie.  —  3.  Neurasthénie. 

[   1.  Perforation  déterminant  une  péritonite  localisée  ou  généralisée. 

I  -x.  A  la  paroi  abdominale,  cas  heureux. 

1  2    Ouverture  '  '>•  Dans  le  duodénum. 

/y.  Dans  les  viscères  thoraciques,   par 
perforation  du  diaphragme. 

3.  Dilatation  de  l'estomac  par  rétraction  cicatricielle  du  pylore. 

4.  Développement  d"uu  cancer  sur  la  cicatrice. 

5.  Estomac  biloculaire. 


VARIÉTÉS  CLINIQUES. 
MARCHE 


f  1.  Hémorragique  et  gaslralgique. 
(  2.  Vomitive  et  perforante. 

|  Il  faut  craindre  les  récidives. 


3.  Cachectique  et  dyspeptique. 

4.  Latente  et  insidieuse. 


2  |  1°  Différentiel. 

H 
GO 
O 
g 


PRONOSTIC 


H 

W 
H 

•H 


TERMINAISON |  Le  malade  peut  mourir  par  tuberculose  pulmonaire  ou  inanition. 

1.  Cancer  de  l'estomac  (voir  p.  136). 

2.  Ulcération  duodénale  (la  douleur  apparaît  tardivement). 

3.  Gastrite    éthylique.  —    4.    Crises    gastriques    tabétiques.    — 
5.  Colique  hépatique. 

f  G.  Maladie  de  Reichmann  'où  l'on  trouve  à  jeun,  le  matin,  dans 
l'estomac  des  malades,  du  suc  gastrique  en  quantité  plus  ou 
moins  abondante). 
/  1.  Grande  courbure.  Maximum  de  douleur  à  l'ombilic.  Position. 
[  2.  Petite  courbure..  Douleur  épigastrique.  Position. 
Du  siège  ^'  ^ar(^ia Apparition  rapide  des  douleurs  après  l'inges- 

tion des  aliments. 

Pylore Les  douleurs  apparaissent  deux  heures  après 

les  repas. 

S  Sérieux  (  '•  de  ^^Se  du  suJet- 

11  fautïenir  compte     '■  de  s?,u  état  de  santé  antérieur. 
v  r      i  3.  du  siège  de  1  ulcère. 

1.  Régime  lacté.  Bicarbonate  de  soude.  Craie  préparée. 
I  2.  Poudre  de  viande  et  poudre  de  légumes. 

I  3.  Eviter  les  mets  acides  et  épicés. 
)  Prendre  toutes  les  deux  heures  un  bol  de  lait  froid,  dans 

i  1°  Général lequel  on  mettra  une  cuillerée  à  bouche  d'eau   de 

|  i      chaux  :  boire   lentement,   par   petites    gorgées.    On 

1°  Médical....  /  J      pourra  prendre  jusqu'à  trois  litres  de  lait  par  jour. 

Poursuivre  le  régime  lacté  exclusif  pendant  quatre 
jours.  Ensuite  se  mettre  au  régime  mixte. 

f  1.  Contre  la  douleur,  eau  chloroformée. 

i  2.  Contre  les  vomissements,  eau  de  Vichy. 

)  3.  Contre  les  hémorragies,  repos  absolu  et  ingestion  de 

'      glace. 

2°  Chiruroical  i  ^a  .9a^ro-<?nte'ro.sfo?me,  dans  certains  cas  particuliers 

y        "  '   J (      aurait  donné  d'excellents  résultats. 


2°  Symptomatique . . 
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[0.rCANCER  DE  L'ESTOMAC 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


K 

i— « 

C 
C 

C 

< 

C 

►« 


l°  Début 


2°  Symptômes 
fonctionnels, 


3°  Symptômes 
physiques. 


4°  Symptômes 
généraux 

I 


VARIÉTÉS 
CLINIQUES 

MARCHE 

DURÉE 


COMPLICATIONS 


1.  Hérédité. 

2.  Egale  en  fréquence  chez  l'homme,  les  cancers  du  seiu  et  de  l'utérus  chez- 

la  femme. 
:>.  Primitif  le  plus  souvent. 
.    r,  .         [a.  Arthritisme. 

4.  Causes  accessoires.  ;  p    chagrins  et  émotions. 

1»  Siège Pylore  et  petite  courbure  surtout. 

2°  Variétés Eucéphaloïde  ou  squirre. 

3°  Forme En  nappe,  en  anneau  ou  en  dos  d'âne. 

4°  Au  microscope Hypertrophie  de  la  tunique  musculaire. 

1.  Éructations. 

2.  Amaigrissement  rapide. 

3.  Anémie  précoce. 

1.  Anorexie  élective  pour  la  viande. 

2.  Douleur  lancinante  sourde   ou   rongeante,  siégeant  à  l'épigastre  avec 

irradiations. 

_     ,,  tin  î  i •„    S  11  y  a  des  vomissements  œso- 

3.  Aomissements  \  a.  Cancer  du  cardia,  j      nhao-iens 

niuqueux,   puis  {  *      f 

alimentaires...      s    Cancer  du  nvlore    j  On  retrouve  dans  1  estomac  des 
^  p.  uancei  au  p>ioie.  ,      aijmeilts  <je  3  à  4  jours. 

/  a.  Tantôt  sang  rouge  rutilaut. 

4.  Hématémeses. .  ;  ,3.  Tantôt  sang  noir  (ressemblant  au  marc  de  café  ou 

(  à  de  la  suie  délayée  dans  de  l'eau). 

Il   peut   y  avoir,    d'ailleurs,   des  gastrorragies  précoces  qu'on 
peut  comparer  aux  hémoptysies  précoces  de  la  tuberculose. 

5.  Me/œna |  Les  selles  deviennent  noires  comme  du  goudron. 

n    rr  ,      t      i-c      »  <*•  Langue  sale. 

6.  Tube  digestif..   ,  p<  Constipation  ou  diarrhée. 

/  1.  Voussure  épigastrique. 

Inspection )  2.  Ondulations  fibrillaires  caractéristiques  d'une  coarc- 

(  tation  pyiorique. 

/  1.  Tumeur  qui  n'est  pas  toujours  perceptible. 
D    ,      ,.  |  2.  Clapotement  stomacal. 

raipation ■    g    Adénopathie  sus-claviculaire. 

\  4.  Ilots  caucéreux  cutaués. 

„           .  c  Tympanisme  stomacal,  sauf  au  niveau  de  la  tumeur, 

Percussion \     *qu*  est  mate. 

f  M .  Disparition  de  l'acide  chlor- 

r  fJ  ., ,  .  \  Après   repas  d'Ewald  \  hydrique. 

Laiiieterisme <      QQ  C011state  :  i  2.  Disparition  de  la  pepsine. 

(  V3.  Disparition  du  ferment  lab. 

1.  Amaigrissement  considérable  et  perte  des  forces. 

2.  Œdème  cachectique  des  jambes. 

3.  Diminution  des  hématies  dans  le  sang. 

a.  llypochlorurie. 

,  3.  Phosphaturie. 
Examen     des  )  P   Azotm,ie. 

'  S.  On  y  a  trouvé  encore  de  l'albumine,  de  l'indican, 
de  "Turobiline. 

I.  Forme  latente. 

II   Forme  danrès  l'âne     i  a'  Cnez  les  Jeunes  Seu?'  L'appétit  est  conservé. 
il.  1  orme  a  après  1  âge.  ,  ^  Chez  les  vieillards...  Cachexie. 

Progressive. 

Variable,  mais  la  mort  est  la  terminaison  fatale. 

1°  Générales  .   |  Infections  secondaires. 

1.  Propagation  de  voisinage  créant  des  adhérences  séreuses 

[  protectrices.  ^  ••_ 

2°  Locales (  a.  Sanguine  (ascite,  ictère). 

/  2.  Généralisation..  \  3.  Lymphatique  (envahissement  des 
'        ~  viscères  thoraciques). 
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1°  Du  siège... 


u 
O 


2°  Différentiel. 


I.  Cancer  des  faces.. 
II.  Cancer  du  cardia. 

III.  Cancer  du  pylore.. 

I.  La  tumeur  n'existe 
pas 


II.  Il  y  a  une  tumeur. 


|  Ce  sont  ceux  dont  la  marche  est  la  plus  lente. 

(  1.   Cathétérisme  œsophagien. 
I  2.   Vomissements  œsophagiens. 

1 .  Marche  rapide. 

2.  Vomissements   survenant  quelques  heures 

après  les  repas. 

1.  Ulcère  de  l'estomac. 

2.  Gastrite  et  gastralgie. 

3.  Dilatation  de  l'estomac. 

1 .  Hernie  de  la  ligne  blanche. 

2.  Tumeurs  du  foie  et  du  pancréas. 

3.  Phlegmons  périombilicaux. 

4.  Vésicule  lithiasique. 

5.  Scybales. 

(i.  Néoplasme  de  l'intestin  ou  de  l'épiploon. 
7.  Pyopneumothorax  sous-phrénique. 


3°  Différentiel  entre  l'ulcère  et  le  cancer  de  l'estomac. 


ULCERE 

Age Vingt-neuf  ans. 

Sexe Jeunes  femmes  chlorotiques. 

1.  Paroxystique. 

2.  Très  intense. 

3.  Localisée. 

4.  Exaspérée  par  les  aliments. 

5.  —  par  la  pression. 
G.        —  par  l'altitude. 

Hématémèse Sang  pur. 

Melaena Assez  fréquent. 

Acide chlorhydrique.  Existe  en  grande  quantité. 

.  État  général Faiblesse. 


I 
II 


III.  Douleur. 


IV. 
V 

VI. 
VII 


CANCER 

Cinquante-soixante  ans. 
Hommes. 

1.  Continue. 

2.  Moins  vive. 

3.  Plus  diffuse. 

4.  Non  influencée  par  les  aliments. 

5.  —  par  la  pression, 
G.          —  par  l'attitude. 
Sang  noir. 

Rare. 

Disparaît  complètement. 

Cachexie.  Phlébites  oblitérantes. 


PRONOSTIC 


|  Très  grave. 


1°  Médical. 


TRAITEMENT. 


2°  Chirurgical. 


1 .  Régime  lacté  et  poudres  alimentaires. 

2.  Lavements  nutritifs. 

3.  Bismuth. 

4.  Lavage  contre  les  vomissements. 

1.  Gastrotomie. 

2.  Gastrectomie. 

3.  Gastro-entérostomie. 


11.   ULCÉRATIONS  DIVERSES  DE  L'ESTOMAC 


On  trouve  tous  les  degrés  intermédiaires  entre  la  vulgaire  érosion  et  l'ulcère  perforant 
I.  Érosions  sanguines 


1.  Gastrite  alcoolique. 

2.  Gastrite  urémique. 

3.  Gastrite  des  nouveau-nés. 

4.  Stases  veineuses,  a  la  suite  de  maladies  du  cœur  ou  du  foie. 


1.  tuberculeuses,  essentiellement  destructives. 

2.  typhoïdiques. 
II.  Ulcérations ^3.  à  la  suite  des  grandes  brûlures  de  la  surface  du  corps. 

4.  cancéreuses. 

5.  syphilitiques. 
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12.   DILATATION  DE  L'ESTOMAC 


DEFINITION 


I  Syndrome   nue  caractérise  linsuffisance   de  la   puissance  contractile  de 

l'organe,  de  sorte  qu'il  reste,  à  jeun,  des  aliments  daDs  l'estomac.  C'est 

{      un  des  symptômes  de  la  maladie  générale  connue  sous  le  nom  d'entéropse. 

1°  py toriques 


'  I.  Tumeurs  (cancer). 
\  '2.  Ulcère  rétractile. 


si    i    Obstacles. 

3  \ 

o  } 

o 


jt  I   2°  Obstacles    dus 
aux  parois 

3°  États  pathologi- 
ques   


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE.. 


I  3.  Spasme. 
\  4.  Erosions  variées. 
2°  duodénal...  I  Rétrécissements  néoplasiques. 

Brides  s 'insérant  à  la  vésicule  ou  au  foie  et  tiraillant 
l'estomac  qu'elles  coudent  (estomac  biloculaire). 
3°  extrinsèques.  {  '2.  Anévrysmes  de  l'aorte. 
Vésicule  lithiasique. 
Tumeurs  de  la  tête  du  pancréas. 


I  R 


1°  Symptômes 
fonctionnels. 


C 

- 
O 
H 

< 

O 
H 

- 

ce 


COMPLICATIONS 
MARCHE 


2    Symptômes 
physiques. .. 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT... 


s  1.  Adhérences. 

I  2.  Altération  de  la  fibre  contractile. 

!1.  Fièvre  typhoïde. 
'2.  Chlorose. 
3.  Tuberculose. 
4.  Neurasthénie. 

\  1.  Estomac  piriforme  ou  en  sablier,  quelquefois   considérablement  aminci, 
i  2.  Les  parois  sout  d'épaisseur  normale,  avec  lésions  de  gastrite  chronique. 

1.  Ballonnement  du  ventre  après  le  repas. 
,   '2.  Eructations  nidoreuses. 
V  3.  Pyrosis. 
;  4.  Vomissements. 

5.  Constipation. 

6.  Faible  quantité  des  urines. 

7.  Refoulement  du  diaphragme. 

8.  Ptôse  des  viscères  voisins. 

1.  Voussure  sous-ombilicale. 

2.  Ondulations  gastriques. 

3.  Bruit  de  clapotage. 

4.  Phénomène  du  glou-glou. 

5.  Sonorité  tympanique. 

G.  Cathétérisine  à  jeun.  Il  permet  de  retirer  les  aliments  de  la  veille. 
7.  Examen  chimique  des  liquides  retirés. 

A  l'intérieur  de  l'estomac,  se  produisent  des  fermentations  qui  peuvent 
dans  certains  cas  amener  une  auto-intoxication. 

Crampes  douloureuses  des  membres. 

Dyspepsie  et  pouls  faible. 

Symptômes  cérébraux  (délire,  hoquet,  coma  . 

est  rare  que   les  accidents  rétrocèdent,  d'autant  plus  qu'on  a  souvent 
affaire  à  des  névropathes. 

Les  douleurs  apparaissent  quatre  ou  cinq 

heures  après  les  repas. 
Vomissements  intenses. 
Sensation  de  pesanteur. 

f  La  dilatation  est  due  à  l'hypersécrétion  per- 
(  manente. 


1°  Il  y  a  sténose  pylorique. 


I 


II. 


Il  n'y  a  pas  de  sténose. 


Lavage  de  l'estomac  avec  le  tube  de  Faucher.  (Voir  p.  140.) 

Se  nourrir  d'aliments  très  divisés. 

Repas  substantiels,  mais  espacés. 

Si  le  malade  souffre   trop  vivement  et  s'affaiblit  beaucoup,  recourir  à 

la  gastro-entérostomie. 


DÉFINITION 


1°  Prodromes 


2°  Caractères  de 
l'hématémèse. 
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13.  HÉMATÉMÈSES 

Syndrome  caractérisé  par  un  vomissement  de  sang,  quelle  qu'en  soit  l'ori- 
gine. 11  diffère  donc  de  la  gastrorragie,  qui  est  une  hémorragie  stomacale. 
Les  deux  phénomènes  ne  sont  d'ailleurs  pas  forcément  connexes. 

1.  tantôt  nuls. 

2.  tantôt  douleur  à  l'épigastre. 

A.  Quantité |  Petits  caillots  ou  flots  de  sang. 

Marc  de  café  ou  suie  délayée  dans 

de  l'eau. 
Rouge  vermeil. 
Caillots  seuls. 


B.  Aspect. 


Jj  [  3°  Autres  signes, 
fi 


1°  Y  a-t-il  héma- 
témèse? 


2°  Quel  est  le 
siège  de  l'hé- 
morragie. . . . 


3« 


Quelle  est  la 
cause  de  l'hé- 
matémèse?— 


11: 


Toux. 
Amaurose. 
Hémorragies 
grave. 


peu  abondantes  et  rares  n'amenant  pas  un  état  d'anémie 


Grandes  hémorragies,  avec  tous  les  V  q 
symptômes    d'une    perte    de    sang  <  ? 

abondante f  1 

\  à. 


Sentiment  d'angoisse. 
Petitesse  du  pouls. 
Bourdonnements  d'oreilles. 
Lipothymies  et  syncopes. 

confondu  avec   les   vomissements  noirs 


11  faut  alors  rechercher  les  hématies  par. 


Le  sang  expectoré  pourrait  être 
biliaires. 

1.1e  microscope. 

2.  le  spectroscope. 

3.  la  teinture  de  gaïac. 

1.  Nez.  —  Bouche.  —  Gencives.  —  Pharynx. 

2.  Œsophage. 

3.  Estomac. 

4.  Voies  aériennes. 

Le  diagnostic  clinique  différentiel  entre  l'hématémèse  et  l'hémoptysie  est  très 
important  pour  la  thérapeutique.  On  se  basera  dans  cette  appréciation  sur 
la  coexistence  des  symptômes  digestifs  dans  un  cas  et  des  symptômes  pul- 
monaires dans  l'autre.  L'erreur  ne  serait  excusable  que  dans  les  cas  de 
connexité  des  deux  syndromes. 


1°  Causes  locales. 


1°  Estomac. . 


2°  Foie 


Traumatismes. 
Toutes  les  gastrites. 
Cancer  et  ulcère. 

Cirrhose. 
Cancer. 


•2" 


Causes 
raies. 


gène 


(  3.  Ictère  grave. 

3°  Compression  de  la  veine  porte. 
4°  Ulcère  du  duodénum. 
5°  Varices  œsophagiennes. 
6°  Anévrysme  de  l'aorte. 
7°  Asystolie. 

1.  Maladies  infectieuses  hémorragiques. 

2.  Hémorragie   supplémentaire   du  flux  menstruel  ou 

hémorroïdaire. 

3.  Intoxication  par  le  phosphore  ou  l'arsenic. 

4.  Dépression  atmosphérique  brusque. 

a.  Stigmates  nerveux. 

p.  Pas  de  troubles  généraux. 

y.  Traitement  nul. 


Chez  les 
riques. 


hysté- 


TRAITEMENT 


1.  Repos  absolu. 

2.  Lait  et  glace. 

3.  Potion  d'ergotine. 

Si  l'hémorragie  très  abondante  est  une  menace  de  mort,  ligaturer  les 
4  membres  à  leur  racine. 

Eufin,  chaque  hématémèse,  ayant  une  cause  bien  déterminée,  relèvera  elle- 
même  de  la  thérapeutique  de  cette  cause  dépistée. 


DEFINITION 


O 
O 

J 

O 

— 

H 


I.  Vomissements 
de  cause  ré- 
flexe  
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1  i.    VOMISSEMENTS 

Syndrome  caractérisé  par  le  rejet  par  la  bouche  des  matières  contenues 
dans  l'estomac. 

I   1.   Embarras  gastrique. 
\  2.   Gastrite  éthylique  en  particulier. 
1°  Cause  gastrique <   3.  Maladie  de  Reichmann. 

4.  Cancer  et  ulcère. 

5.  Dilatation. 

1.  Coliques  hépatiques  et  néphrétiques. 

2.  Péritonite    (vomissements    porracés    verdâ- 
tres). 

3.  Constipation. 

4.  Vers  intestinaux. 

5.  Occlusion   intestinale,  où   les   vomissements 
sont  caractéristiques,  fécaloïdes. 

6.  Lésions  de  l'appareil  génito-urinaire  (vomis- 
sements incoercibles  de  la  grossesse). 

/  a.  Coqueluche. 

7.  Troubles  laryngés..,. 


2°  Cause  viscérale. 


1°  Cause  encéphalique. 


8. 
1. 

2. 
3. 
4. 
5. 


Syndrome  de  Ménière.  I  y. 


II.  Vomissements 
d'origine  cen- 
trale  


t 


2°  Cause  médullaire. 


3°  Névroses. 


9. 

I. 
2, 

3. 


Laryngite    bacil- 
laire. 
Phtisie  laryngée. 

Méningites    dont  les   vomissements   ont   un 

caractère  de  haute  valeur. 
Hémorragies  méningiennes. 
Emotions  morales. 
Kncéphalopathie  urémique. 
Contusions  et  traumas. 
Tumeurs. 

Attaque  d'apoplexie. 
Lésions  bulbaires. 
Tumeurs  du  cervelet. 

Myélites. 

Ataxie. 

Sclérose  en  plaque. 

Ces  vomissements  peuvent 
être  bénins  ou  graves  et 
répondre  alors  à  une  vé- 
ritable intolérance  gastri- 
que. 


Hystérie. 

Neurasthénie 


III.  Vomissements 

de  cause  to- 
xique  

IV.  Vomissements 

périodiques. 


PATHOGÉNIE  . .  . 


SYMPTOMA 
TOLOGIE. 


COMPLICATIONS 


TRAITEMENT 


Chloroforme. 
Maladies  infectieuses. 
Intoxications. 

survenant   soudainement 
valles. 

Ils  sont  dus  à  des  causes 
mécaniques  par  con- 
traction:    (  3.  des  muscles  respirateurs  de  l'œsophage. 

Tous  ces  mouvements  étant  sous  la  dépendance  d'un  centre  bulbaire  qui 
les  coordonne. 


sans   phénomènes    anormaux    dans   les    inter- 

1.  des  muscles  abdominaux. 

2.  du  diaphragme. 


1» 


Prodromes |  Nausées 

1 

Caractères  du  vomissement 


3. 
4. 
5. 


muqueux. 

bilieux. 

alimentaire. 

fécaloïdes. 

sanguins. 


1.  Algidité  et  syncope. 

2.  Rupture  de  vaisseaux. 

3.  Hernies. 

4.  Déchirures  du  diaphragme. 

5.  Passage  des  matières  dans  les  voies  aériennes. 

On  ne  peut  donner  une  thérapeutique  univoque  pour  un  syndrome  qui 

reconnaît  un  nombre  aussi  considérable  de  causes. 
Ce  sont  ces  dernières  qu'il  faut  rechercher  et  dépister,  de  façon  à  agir 

avec  certitude  sur  elle:  Snblatà  causa,  tollitur  effectus. 


ni  — 


15.  STÉNOSES   PYLORIQUES 


FINITION  . 

I.  Sténoses  congénitales 


II.  Sténoses  de  causes  extrinsèques. 


III.  Sténoses  de  cause  intrinsèques 


DE 


M 

o 
o 

o 

— 

•H 


hh     1°  Symptômes  fonctionnels, 

O 

O 
H 

4 

2  I-'  Symptômes  physiques, 

F 

I  3°  Symptômes  généraux, 


^  Il  y  a  sténose  du  pylore  quand  une  cause  de  coarctation  diminue  la  lumière 
f      de  cet  orifice. 


Cause  rare, 


/  2°  Causes  fréquentes. 


\ 


1°  Causes  rares 


2°  Causes  fréquentes. 


|  Sténose  par  dislocation  de  l'es- 
I      tomac. 

,    I.  Sténose  par  compression. 
-  2.  Sténose  par  coudure  (une  bride 
tiraillant  le  pylore  . 

(I .  Stéuose  des  tumeurs  bénignes. 
2.  Sténose  syphilitique. 
3.  Sténose  tuberculeuse. 
<  4.  Sténose  par  hypertrophie  du 
pylore. 

5.  Sténose  par  corps  étrangers. 

6.  Sténose  spasmodique. 

^  1.  Sténose  cancéreuse. 
i  2.  Sténose  cicatricielle. 


1.  Douleur  paroxystique. 


2.  Vomissements  avec. 


1.  Absence  de  bile. 


I  3" 
4. 

5. 

!  1. 
9 


2.  Alimentsingérés  depuis  quel- 
(  ques  jours. 

Sensation  de  soif  et  de  faim. 
Constipation. 

Le  taux  de  l'urine  s'abaisse  considérablement.  Elle 
devient  dense  et  colorée. 

Ondulations  épigastriques,  bon  signe  de  diagnostic. 

Bruit  de  clapotage  stomacal. 

Sensation  d'une  tumeur  dans  la  région  pylorique 
(à  deux  travers  de  doigt  de  la  ligne  médiane  du 
côté  droit  et  à  quatre  au-dessus  d'une  horizontale 
passant  par  l'ombilic). 

Cette  tumeur  peut  adhérer  aux  organes  voisins. 

Pouls  petit,  dépressible. 
Amaigrissement  extrême. 
Perte  des  forces. 


MARCHE 


f  Elle  peut  être  lente  ou  rapide. 

)  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  ces  accalmies  trompeuses,  qui  donnent  à  l'entourage 
)  du  malade  l'illusion  d'une  guérison  prochaine  et  au  médecin  la  certitude 
V        d'une  chute  fatale  à  plus  ou  moins  brève  échéance. 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


1.  Maladie  de  Reichmann  (hypersécrétion  permanente). 

2.  Gastrites  toxiques. 

3.  Vésicule  lithiasique. 

4.  Tumeur  de  la  paroi  'grand  droit). 

5.  Cancer  et  ulcère. 

.M'A-     i  [11  est  impuissant  dans  les  4/5  des  cas,  malgré  les 

1    Médical (  lavages. 

Il  est  dominé  par  le  principe  suivant  : 
Opérer  tôt  après  évacuation  et  asepsie  de  l'estomac. 
i   A  quelle  opération  donner  la  préférence? 
\  A  la  gastro-entérostomie  postérieure,  qui  est  aujour- 

2°  Chirurgical ,  d"hui  l'opération  de  choix . 

Résultats  de  l'opération  : 
Les  troubles  sécrétoires  ne  se  modifient  guère, 
mais    les    malades    boivent  et   mangent    sans 
douleur  et  se  considèrent  comme  «  sauvés  par 
miracle  ». 
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16.  GASTRALGIE,  CRAMPES  D'ESTOMAC 


DÉFINITION 
ÉTIOLOGIE.  . 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


MARCHE 
DURÉE.. 


DIAGNOSTIC  ...  I 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT  . 


Douleur 

Signe      pri 
inordial  . 


1.  Paroxystique. 

2.  Influencée  ou  non  par  les 

aliments    avec    irradia- 
tions   


Névralgie  des  nerfs  de  l'estomac. 
1.  Froid. 

"2.  Surmenage  physique  et  intellectuel. 

3.  On  la  trouve  daus  un   grand  nombre   de  maladies    de  l'estomac  et   dans 
l'hystérie,  la  phtisie,  la  goutte. 

a.  Tantôt  c'est  une  crampe  d'es- 
tomac légère  et  bien  limitée 
à  l'épigastre. 
p.  Tantôt  elle  est  d'une  intensité 
telle  qu'on  peut  craindre  la 
syncope. 

On  trouve  d'autres  symptômes  digestifs  quand  il  existe  une  maladie  orga- 
nique de  l'estomac,  sinon  l'appétit  est  normal  et  les  digestions  bonnes. 
Extrêmement  variable. 
L'accès  douloureux  apparaît  au  moment  où  le  malade  s'y  attend  le  moins. 

1.  L'accès  dure  de  quelques  minutes  à  1  heure. 

2.  11  peut  se  reproduire  pendant  la  même  journée  et  pendant  plusieurs  jours 

consécutifs. 

Ulcère  simple  de  l'estomac. 
Ulcère  simple  du  duodénum. 
Cancer  de  l'estomac. 
Pleurodyûie. 
Névralgie  intercostale. 
Crises  gastriques  tabétiques. 
7.  Coliques  hépatiques  et  uéphrétiques. 

Sérieux,  car  ce  syndrome  peut  mettre  sur  la  piste  de  l'ataxie  ou  de  la  tubei 
culose  pulmonaire. 

1.  Sachets  de  glace  sur  l'estomac. 

2.  Injections  sous-cutanées  de  morphine. 

1°  Contre  l'élément  ner-  (  1.  Extrait  de  valériane, 
veux \  2.  Hydrothérapie. 

2°  Contre  l'anémie |  Fer  et  arsenic. 

3°  Contre  la  dyspepsie..   |  Alcalins. 

4°  Régime  lacté. 

5°  Quelques  gouttes  de  laudanum  avant  les  repas. 


1°  Pendant  l'accès 


2°  En  dehors  des  accès. 


APPAREIL 


LIQUIDES 
EMPLOYÉS 


MANIERE 
D'OPÉRER 


ACCIDENTS  . 


17.  LAVAGE  DE  L'ESTOMAC 

L'appareil  le  plus  commode  pour  laver  l'estomac  est  le  siphon  de  Faucher  : 
C'est  un  tube  en  caoutchouc  rouge,  souple,  élastique,  d'une  longueur  de  lm,50 

et  d'un  diamètre  de  10  à  12  millimètres. 
Un  entonnoir  s'adapte  à  l'une  des  extrémités   du  tube  et  sa  capacité  est  d'en- 
viron 500  grammes. 

1.  Eau  pure. 

2.  Eau  bicarbonatée. 

3.  Eau  permanganatée. 

4.  Eau  phéniquée. 

5.  Eau  boriquée. 

6.  Lait  de  bismuth,  pour  faire  le  plâtrage  de  la  muqueuse  dans  le  cas  d'ulcère. 

Faire  ouvrir  la  bouche  au  patient  et  lui  faire  baisser  la  tête. 

L'index  gauche  introduit  dans  la  bouche  déprime  l'épiglotte,  puis  on  introduit 

la  sonde  vaselinée  que  le  malade  pourra  avaler  lui-même  par  une  série  de 

mouvements  déglutifs;  certains  malades  se  prêtent  si  facilement  à  cette 

petite  opération  qu'ils  se  lavent  eux-mêmes. 
Cela  fait,  on  emplit  d'eau  l'entonnoir  qu'on  lève  au-dessus  de  la  tête  du  malade 

et   qui  remplit  ainsi  l'estomac. 
Pour  vider  le  réservoir  gastrique,  il  suffit  d'abaisser  l'entonnoir  avant  qu'il 

ne  soit  vide,   et  en  vertu   du  principe  du   siphon,   son  contenu    s'évacue 

facilement. 

On  recommence  jusqu'à  clarification  de  l'eau  rejetée. 

1.  Susceptibilité  pharyngienne  :  on  cocaïnera  la  région. 

2.  Introduction  dans  le  larynx  :  retirer  la  sonde  pour  recommencer. 

3.  Répété,  le  lavage   peut  devenir  une  cause  d'inflammation  de  l'œsophage. 
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DÉFINITION 


18.  ENTÉRITES 

Inflammation  de  la  muqueuse  de  l'intestin. 


I.    ENTÉRITE  AIGUË 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA 
TOLOGIE. 
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SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


TRAITEMENT 


ÉTIOLOGIE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE.. 


TRAITEMENT  . 


I. 

Forme  légère. 


TRAITEMENT... 


Maladie  de  tous  les  âges. 

Refroidissement. 

Infection  typhoïdique,  tuberculeuse,  cholérique. 

Excès  de  virulence  des  bacilles  de  l'intestin. 

1 .  Tuméfaction  et  rougeur  de  la  muqueuse  intestinale  . 

2.  Gonflement  des  follicules  clos  de  la  fin  de  l'iléon. 

Vomissements  et  diarrhée. 

Douleurs  ombilicales  sous  forme  de  coliques. 

Borborygmes. 

Rejet  de  matières  liquides,  jaunâtres,  muqueuses. 

Langue  sale  et  soif  intense. 

'  1.  Evacuations  abondantes. 
II.  \  2.  Selles  sanguinolentes. 

Forme  grave.  \  3.  Téuesme  et  épreintes. 
i .  Perte  des  forces . 

1.  Purgatif  et  diète  lactée  ou  eau  de  chaux. 

2.  Boisson  d'eau  albumineuse. 

3.  Cataplasmes  laudanisés  sur  le  ventre. 

II.     ENTÉRITE     CHRONIQUE 

Succède  souvent  à  une  entérite  aiguë. 

Coliques  moins  intenses  et  peu  de  douleur. 

Diarrhée  abondante. 

Selles   bilieuses  jaunâtres  ou  verdàtres,  très  féti- 
des, avec  mucosités  membraniformes, 
5.  Lienterie  (aliments  mal  digérés). 
(i.  Perte  des  forces.  Amaigrissement. 

1 .  Les  malades    sont   constipés  quelquefois  pendant 
plus  de  dix  ou  quinze  jours. 

2.  Selles  marronnées,  rubanées,  sanglantes. 

3.  On  l'observe  surtout  chez  les  névropathes   et  les 
arthritiques. 

C'est  la  plus  fréquente  des  entérites  chroniques. 

On  peut    retrouver  dans  les    selles    des   bacilles    de 

Koch  en  grande  quantité. 
Les    malades  sont    très  faibles  et  le    pronostic  est 

grave. 

i  1 .  Lait  et  alcalins. 

\  2.  Purgatifs  salins  et  opiacés. 

'  3.  Hydrothérapie. 

i  1.  Huile  de  ricin.  —  Calomel. 
(  2.  Massage  et  révulsifs. 


I.  Forme 
diarrhéique. 


II.  Forme  à 
constipation.. 


III.  Forme 
tuberculeuse 


I.  Forme 
diarrhéique 

II.  Forme 
sèche 


III.  ENTÉRITE  INFANTILE  [Choléra  infantile.) 

il.  Apparaît  surtout  l'été. 
2.  Jeunes  enfants  surtout  élevés  au  biberon. 
3.  Dentition.  Mauvais  lait. 
4.  Alimentation  trop  précoce  des  nourrissons. 


Vomissements  bilieux  contenant  du  lait  caillé. 

Ballonnement  du  ventre. 

Selles  verdàtres  et  profuses. 

Altération  du  faciès,  qui  rappelle  par  son  émacia- 

tion  les  personnes  mourant  d'inanition. 
La  mort  esta  craindre  chez  les  tout  jeunes  enfants, 

Vomissements  plus  fréquents. 
Excavation  du  ventre. 
Selles  plus  abondantes. 
Pouls  rapide  et  faible.  Dyspnée. 
,   Le  malade  meurt  dans  le  collapsus  ou  les  convul- 
sions. 

Huile  de  ricin.  Sirop  de  gomme.  Todd. 
Acide  lactique  surtout  dans  la  diarrhée  verte. 
Injections  de  sérum  artificiel. 


I. 

Forme  légère. 


II. 
Forme  grave 
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19.    DYSENTERIE 


DEFINITION. 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE..  .  . 


VARIETES 
CLINIQUES. 


COMPLICATIONS. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT.... 


Maladie  infectieuse  à  microbe  indéterminé  ayant  l'S  iliaque  pour  siège  de 

prédilection. 
Affection  essentiellement  contagieuse  qui  a  l'eau  pour  véhicule. 

(  Due  à  la  mauvaise  eau  et  éclatant  pendant  les 
(      fortes  chaleurs. 


I.  Forme  sporadique.. 
II.   Forme  endémique  . . 


III.  Forme  épidémique. 


II 


*   On  l'observe  dans  les  pays  très  chauds. 

Elle  reconnaît  pour  cause  certaines  conditions 
\      telluriques  et  climatériques. 

(  Elle  est  favorisée  par  la  misère,  i'encombre- 
>      ment  et  la  malpropreté. 

/  1     Siège  :  S  iliaque. 
_            ...  \  2.  Muqueuse  tuméfiée,  ecchymotique. 

tonne  légère \  3     ulcérations  taillées  à  l'emporte-pièce. 

^  4.  Gonflement  des  follicules  clos. 

Siège  :  gros  intestin  tout  entier. 
La  tunique  celluleuse   a  triplé  de  volume. 
Cicatrices  rétractiles. 

Inflammation  et  purulence   des  ganglions 
mésentériques. 

Congestions  disséminées. 
Ulcérations  petites,  arrondies. 


(3 


Forme  intense ;,> 

/  4 


III.  Forme  chronique 
Diarrhée  et  colique 


j  1. 

i  -2, 


Selles  muqueuses,  glaireuses,  blanc  jaunâtre  ou  sanglantes. 
Epreintes  et  ténesme  dus  à  l'inflammation  très  intense  du  rectum. 
Selles  ressemblant  à  des  raclures  de  boyaux,  d'odeur  horrible  et  pou- 
vant contenir  du  pus. 

C'est  celle  qu'on  observe  dans  nos  contrées. 
Les  malades  ont  une  quinzaine  d'évacua- 
tions par  jour. 
Amaigrissement  rapide. 
Fièvre  38°. 

La    guérison    ne    tarde   pas   au  delà   du 
8e  jour. 

Particulière  aux  pays  chauds. 

L'intensité  des  phénomènes  généraux  est 
poussée  au  maximum  et  la  mort  est  la 
terminaison  habituelle. 

III.  Forme  bilieuse |  Avec  vomissements  et  selles  jaunes  verdàtres. 

IV.  Forme  inflammatoire.  !  Avec  langue  rouge  et  sèche. 


Forme  légère {  3. 

4. 


II.   Forme  grave 


V.   Forme  chronique 


(  Spéciale   aux  pays  tropicaux,  où  les  malades 
'(      ont  d'abord  une  série  de  poussées  aiguës. 


TTT   _  ,  ..        -,      (  Avec  arthropathies  apparaissant  au  cours  de 

VI.  Forme  rhumatismale,  j      la  convalesFCence  (cou-de-pied,  épaule). 

1.   Perforations  et  hémorragies  intestinales. 
'1.  Cicatrices  rétractiles. 

3.  Parotidites. 

4.  Abcès  du  foie:    c'est  la   complication  la  plus   fréquente,  celle  qui  aux 

colonies  frappe  désespérément  les  Européens,  et  ménage  souvent  au 
retour  dans  la  métropole  des  surprises  à  ceux  qui  résistent. 

Bénin  pour  la  forme  sporadique  dans  nos  climats  tempérés  ;  très  grave 
dans  les  pays  équatoriaux. 

1.  Filtration  et  purification  de  l'eau. 

2.  Isolement  des  contamines. 

3.  Désinfection  rigoureuse  des  objets  souillés. 

4.  Purgatifs  salins. 

5.  Bismuth. 

6.  Régime  lacté  et  viande  crue. 


—  145 


DEFINITION 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA 
TOLOGIE  . 


DIAGNOSTIC  . 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


20.    DIARRHÉE 

Syndrome  caractérisé  par  la  défécation  de  matières  alvines  liquides,  en 
plus  ou  moins  grande  quantité. 

1.  Ages  extrêmes  de  la  vie. 

2.  Froid  humide. 

3.  Grandes  chaleurs. 

4.  Agglomération. 

5.  Boissons  trop  fraîches  en  été. 
G.  Conserves  alimentaires  et  viandes  altérées. 
I.    Diarrhée    à      M.  Entérites  aiguës. 

siège  supérieur.  '  "2.  Diarrhées  spécifiques  et  infectieuses. 

II.      Diarrhées  avec  lésions  |  \  $*£t3g»UB- 

ulcéreuses  profondes (  £  ftbeîcXe'e. 

1°  Par  stase  (obstacle  sur  le  trajet  de  la  veine  porte). 
2°  Par  excès    de  f  1.  Sevrage, 
sécrétion I  2.  Purgatif. 

f  1.  Toutes  les  diarrhées  infectieuses. 
go  Excrétoires..      ~  P^'ppression  de  sueurs  pro- 

(  3.  Par  disparition  du  flux  menstruel. 
III.    Diarrhées      '  in* 

passagères   .  l^*  Brûlures. 

I  a.  réflexes.. .  2.  Refroidissement. 
I  i3.  Dentition. 

4o  Nerveuses  ...  /  P-  centrales.  I  Tabès. 

/Au  moment  d'un  dan- 
y.psychiques.)  ger  et  d'une  grande 
f  '  '    J      n        \  émotion   (examens, 
(  concours). 
1.  Malaises. 

1°  Début [2.  Coliques. 

(  3.  Etat  général  grave.  Abattement  du  malade. 

1°  Nombre |  De  quelques-unes  à  100,  par  jour. 

2°  Quantité |  300  gr.  à  20  litres. 

3°  Odeur |  Sui  generis. 

/  1.  ocre  (dothiénentérie). 
I  2.  brune  (rhumatisme). 

4°  Couleur  1  3'  Jaune  (ictère)- 

(4.  verte  (choléra  infantile). 
5.  sanguinolente  ou  noire   (cancer 
intestinal  . 

I  Cette  dernière   coloration  peut  être 

|  due  au  bismuth,  fer  ou  plomb. 

'  5o  Consistance...  j  molles  ou  tout ;  à  fait _ liquides,  lien- 
I       teriques  quelquefois. 

(  1.  Mucus.  Sang. 
6°  Composition..  <  2.  Bile.  Pus. 

(  3.  Microbes  (coli-bacille). 
1°  Différentiel...   |  facile. 

\  1.  Côlon |  Selles  moins  liquides. 

2°  Du  siège ,  2.  S  iliaque. . ..'.  |  Ténesme. 

'  3.  Iléon |  Selles  liquides  et  abondantes. 

«îo  r»û  io  no„cû        (  H  doit  toujours  être  recherché,  car  on  agira  alors  sur 

(        la  maladie  elle-même. 
Il  est  plutôt  sérieux,  surtout  par  la  persistance  des  évacuations  qui  ca- 
chectisent  le  malade  et  le  laissent  en  proie  aux  infections  secondaires. 
n.       .  ,       .         i  1.  D.  de  la  dentition. 
1     Diarrnees  a  .}    D.  supplémentaires  des  règles, 

respecter....  /  g   D    ^es  cardiaques  et  des  goutteux. 

1.  Repos.  —  Lait. 

2.  Compresses  chaudes  sur  l'abdomen. 

3.  Purgatifs    salins    et    calomel,    dans     la     diarrhée 
.  2°    Contre    les  saisonnière. 

/  autres i  4.  Médicaments  spéciaux  en  rapport  avec  l'affection 

r        causale.  Opiacés. 

'.  5.  Acide  lactique  chez  les  enfants  [diarrhée  verte). 
0.  Assurer  l'antisepsie  intestinale  fbenzo-naphtol'. 

Villeroy.  —  Pathol.  int.  10 
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;>1.  VERS   INTESTINAUX 

I.   TENIAS, 
lnerme |  Anneaux  isolés,  rendus  à  l'insu  du  malade. 


v   Anneaux  au  nombre  de  5  à  6,  rendus  pendant  le; 
II.  Solium  ou  armé.  ,      garde-robes. 

'  Ce  dernier  seul  a  la  tête  munie  de  crochets. 


1'  Symptômes  digestifs. 


2° Symptômes  nerveux, 


3°  Prendre  la 
préparation 
suivante  : 


I   I .  Nausées. 

(  2.  Vomissements. 

I.  Vertiges. 
)  2.  Spasmes  laryngés, 
j  3.  Prurit  nasal. 

I  4.  Toux  spasmodique  et  convulsions. 
On  peut  donûer  de  la  pelleliérine. 
Ou  mieux  le  traitement  suivant  : 

1°  Le  1er  jour  :  diète  lactée  et  le  soir  lavement  simple  ; 
2°  Le  lendemain  matin  :  lavement. 

Extrait  éthéré  de  fougère  mâle 8  gr . 

(4  gr.  seulement  pour  les  enfants).' 

Sirop  de  menthe 25  gr. 

Eau 15  gr. 

4°  Une  demi-heure  après,  prendre  : 

Huile  de  ricin 25  gr.  (10  gr.  pour  les  enfants). 

5°  Aller  à  la  selle  sur  un  vase  rempli  d'eau. 

II.   OXYURE  VERMICULAIRE. 

|  Petit  ver,  ne  mesurant  pas  plus  de  5  à  10  millimètres. 

1.  Commun  chez  l'enfant. 

2.  Siège  surtout  à  l'anus. 
'■).  Symptôme  constant  :  Prurit. 

|  Lavements  d'eau  salée  (40  gr.  pour  un  demi-litre  d'eau). 

III.   ASCARIDE  L0MBRIC0ÏDE. 

(  Ver   cylindrique,  blanc,  pointu  à  ses  deux  extrémités,  ayant  15  à  20  centi- 
\      mètres  de    long. 

'  Il  peut  exister  un  nombre  considérable  d'ascarides  chez  le  même  individu. 
|  Semen  contra  (40  centigr.  à  2  gr.). 

IV.    TRICHINE. 

i  Surtout  fréquente  chez  le  porc. 

/  Siège  dans  les  muscles. 

|  Faire  subir  une  forte  cuisson  aux  viandes  de  charcuterie. 


22.  ULCÉRATIONS   INTESTINALES 


DÉFINITION 


1°  Symptômes 
fonctionnels. 


Toute  solution  de  continuité  de  la  muqueuse  intestinale. 

Us  sont  les  mêmes,  quelle  que  soit  la  cause  efficiente, 
et  par  suite  permettent  de  déterminer  l'existence 
d'une  ulcération. 

Au  contraire,  ils  diffèrent  avec  les  différentes  causes  et 
permettent  d'en  déterminer  la  nature. 

a.  Colliquative  dan  s  les  ulcérations  toxi- 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


2°  Symptômes 
locaux — 


1.  Diarrhée, 

phénomène 
presque 
constant. 


ques 


COMPLICATIONS. 


.  Intense  et  noire  dans  la  tuberculose. 
.  Lavure  de  chair  dans  la  dysenterie. 
.  Jaunâtre  dans  la  fièvre  typhoïde. 

2.  Hémorragies. 

3.  Pus. 

4.  Fragments  des  parois  intestinales  dans  les  selles. 

5.  Douleurs  souvent  intenses. 

6.  Symptômes  péritonitiques. 
qui  dans  la  fièvre  typhoïde  i  a.  précoces. 

peuvent  être  :...." |  [3.  tardives. 

de  l'intestin,   déterminant  (  a.  tantôt  généralisée, 
toujours    une    péritonite  l  (3.  tantôt  circonscrite, 
en  rapport    avec  le   développement  antérieur   d'adhé- 
rences. 
Rétrécissements  cicatriciels,  pouvant  déterminer  l'occlusion. 
Infections  par  des  microbes,  qui  en  dernière  analyse  vont  échouer 

au  foie  et  détermiuer  ces  abcès  dont  la  variété 
dysentérique  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  redou- 
table. 


1.  Hémorragies, 

2.  Perforations 


—    i'.T 


I.  Ulcérations 
de  dehors 
en  dedans. 


1°  Ulcérations 
spécifiques. 


aigui 


p.  grave. 


1°  Diagnostic 
étiologique.. 


II 


Ulcérations 
de  dedans 
en  dehors. 


H 

O 

< 


Elle?  sont  assez  rares. 

Elles  reconnaissent  comme  cause  la  tuberculose. 


1.  Fièvre  l y phoïde,  siégeant  à  la  partie 
terminale  de  l'iléon. 

Elles  ressemblent  beaucoup  aux 
ulcérations  tuberculeuses. 

2.  Tuberculose,  siégeant  de  même  sur 
les  plaques  de  Peyer. 

Elles  sont  circulaires  à  grand  axe 
longitudinal,  ou  punctiformes , 
quand  elles  résultent  de  l'ouver- 
ture de  granulations. 

3.  Dysenterie. 

(  Ulcérations  taillées  à 
l'emporte-pièce,  sié- 
geant sur  le  rectum 
et  l'S  iliaque. 

Ulcérations  plus  pro- 
fondes, siégeant  sur 
(       tout  le  gros  intestin. 

4.  Charbon,  siégeant  sur  le  jéjunum  du 
côté  opposé  au  bord  môsentérique. 

.">.  Syphilis  héréditaire  ou  acquise. 

1.  Simple   érosion  lenticulaire. 

2.  Ulcérations  folliculaires. 

3.  Ulcérations     urémiques,    gangre- 
neuses du  gros  intestin. 

Embolies  résultant  d'une  endocardite 
ulcéreuse  ou  d'une  fièvre  infec- 
tieuse et  amenant  par  l'oblitéra- 
tion d'une  artériole  l'ischémie, 
partant  la  nécrobiose  du  terri- 
toire afférent  à  l'artère. 

1 .  Cancer. 

2,  Lymphailénomes,  siégeant  surtout 
à  la  valvule  de  Bauhin. 

1 .  Alcool  (caecum  . 

2.  Sublimé. 

3.  Arsenic    et   émétique    (donne  des 
.arborisations      ecchymotiques). 

Ulcérations  dans  les  grandes  brûlures  étendîtes  du 
corps,  dont  la  pathogénie  reste  obscure. 


•)'. 


3° 


Ulcérations 
inflamma- 
toires  


Ulcérations 
de  cause 
vasculaire. 


40 


5° 


Ulcérations 
néoplasi- 
ques 

Ulcérations 
toxiques. 


2°  Diagnostic 

topographique 

ae  l'estomac 

à  l'anus). 


^  1 .  Ulcère  simple. 

1°  Duodénum ?  2.  Ulcère  à  la  suite  de  brûlures  étendues. 

(  3.  Ulcère  dans  le  cas  d'érysipèle. 

2°  Jéjunum |  Syphilis. 

(  1.  Embolies  infectieuses  (sur  tout  l'iléon). 

<  2.  Fièvre  tvnhoïde..  (  Vers  la  valvule  et  au   milieu 


3° 


Iléon ]  2.  Fièvre  typhoïde. .  ( 


1 


4°  Caecum, 


5°  Côlons, 


G0  Rectum, 


Tuberculeuse 

Alcoolisme. 

Dysenterie  quelquefois. 
Cancer  et  lymphadénome 
Dysenterie. 
Urémie . 

Dysenterie 


des  plaques  de  Peyer. 


TRAITEMENT. . 


(2.  Syphilis  ano-rectale. 

Il  n'est  pas  possible  de  formuler  aucune  règle  thérapeutique. 
Les  articles  spéciaux  réservés  à  l'étude  des  causes  précédentes  fourniront 
les  indications  du  traitement. 
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Î3.    HEMORRAGIES    INTESTINALES 


DEFINITION 


i 


La  cause  e=t 
évidente.. 


ÉTIOLOGIE. 


I.  Y  a-t-il  hé- 
morragie vé- 
ritable?   


00 
G 
Z 


II.  Le  sang  vient- 
il  réellement 
de  l'intestin? 


TRAITEMENT 


Entcrorragies  dont  le  siège  est  la  muqueuse  intestinale. 

.   1.   Tranmatismes  chirurgicaux  ou  accidentels. 

.  2.   Maladies  aiguës,  et  en" première  ligne  la  fièvre  typhoïde 

(  Y"\\  Ulcérations  intestinales,  p 

1 

1.  Sur  lesportio?is 

outres  que  le 

ectum 


.  Il  y  a 
lés  ion     ««   , 

l'inttstin. . .  / 


une 
de 


La  cause 
n'est  pas 
évidente. 


,  //  n'y  a  pas 

de  lésion  de 
l'intestin  . . 


* 


3. 


146 

Toutes  les  variétés 
d'ulcérations. 

2.  Cancer. 

3.  Charbon, 
■i.  Helminthiase. 
1.  Hémorroïdes. 

\  2.  Polypes. 
I  3.   Ulcérations. 

4.  Cancer. 

Hystérie  :  elle  doit  être  soigneusement 

recherchée. 
Affections  valvulaires  du  cœur. 
Maladies  du  foie. 

C  a.  Mal  de  Bright. 
I  b.  Hémophilie. 


"2°  Sur  le  rectum 


Maladies 
dyscrasique; 


1°  Les  selles 
ne  sont  pas 
sanglantes  . . 


I      gies  légères 
}  2°     Hé  m  orra 


gies  intenses, 
rapides  ou 
continues  . . . 


/  3. 


'2°    Les    selles  i  a 
sont  suspectes.  S 


1°  Ce  peut  être. 


2«  Il 


peut  venir 
des  parties 
du  tube  di- 
gestif su- 
périeur. 


1 


î« 


Diagnostic 
différentiel. 


1-  Traitement 
'2°  Traitement 


c.  Purpura. 

I  1°    Hémorra-  (  Ne  donnent  pas  lieu  à  des  symptômes  ap- 
préciables. 

1.  S.  locaux  :  ballonnement  du  ventre. 
S.  fonctionnels  :  lourdeur  et  pesanteur. 
S.  généraux  :  ceux  de  toute  hémorragie 
interne. 
1.  Sang  rouge.  11  peut  être  pur.   rutilant,  vermeil  ou  en 
caillots. 
Sang  noir.  D'aspect  goudronné,  marc  de  café. 

Il  faudra  les  différencier  des  selles  noires  biliaires 
Voy.  Hématémèses.  p.  139  . 

1 .   Des  hématuries. 
\  2.   Des  métrorragies. 
I  3.  Du  sang  hémorroïdaire. 

/        L'examen  direct  de  l'appareil  génito-urinaire  ne  lais- 
sera pas  de  place  au  doute. 

Fosses  nasales,  surtout  dans  le  cas  d'épistaxis  nocturnes 
où  le  malade  déglutit  inconsciemment  du  sang. 

Après  certaines  opérations  bec-de  lièvre  chez  le  nou- 
veau-né . 

Pharynx    Polypes  . 

Hé  m  op  (y  s  ies  dé  g  lu  lie  s. 

Œsophage    Varices  . 

Estomac   Lésions  ulcéreuses  et  cancéreuses). 

Sang  pris  comme  reconstituant  par  les  anémiques. 

Chez  les  jeunes  enfants,  sang  venant  de  gerçures  du 
sein  de  la  nourrice. 

Commémoratifs. 

de  chacune  de  ces  régions, 
ements. 
4.   On  peut  poser  la  loi  suivante:  moins  le  sang  est  altéré 

et  plus  le  siège  de  l'hémorragie  est  situé  bas. 
Rappelons  les  hémorragies  des  nouveau-nés. 

commun    à    toute    hémorragie, 
causal. 


f  I.  Commén 

\  2.  Examen 

■  <  3.  Vomisse! 
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DEFINITION 


24.    PERFORATIONS    INTESTINALES 

i  Ouverture  accidentelle  dans  la  continuité  de  l'intestin,  produite  par  une 


5 

O 


O 
- 
O 

M 

H 
•H 


I.  Perforations      de 
dedans  en  dehors. 

II.  Perforations     de 
dehors  en  dedans 


lésion  externe  ou  résultant  d'une  affection  interne. 

1.  Fièvre  typhoïde  et  dysenterie.  —  Appendicite  et  étranglement. 

2.  Entérite  tuberculeuse  et  ulcère.  —  Corps  étrangers. 

1.  Traumatisme?  chirurgicaux  et  accidentels. 

2.  Collections  puru-  )  %    phlegmon  péri.rénal. 
p.  péritonites  enkystées. 


lentes  de  voisi- 
nage   


5  II 

oo 

< 


I.  Perforations    de 
dedans  en  dehors. 


1°  Fièvre  typhoïde. 


2°  Appendicite. 


3° 
4° 
5° 


unique,     large    comme   une    tête 


II.  Perforations  de 
dehors  en  dedans. 


PATHOGÉNIE 


W 
O 

o 
o 

H 
< 

O 

H 

>■ 


I.  Il  n'y  a  pas  d'adhé- 


rences 


\  2°  S.  fonctionnels 
/  3°  S  physiques. . 


■I* 


II.  Il  y  a  des  adhé 
rences 


MARCHE 

TERMINAISON. 


DIAGNOSTIC 
PRONOSTIC  . 


TRAITEMENT 


1.  Perforation 
d'épingle. 

2.  Siège  :  portion  terminale  de  l'iléon. 

1.  P.  multiples. 

2.  P.  puncti formes. 

3.  Siège  :  vers  l'angle  iléo-côlique. 

Dysenterie |  Siège  :  iliaque. 

Hernie  étranglée.  |  Siège  :  sur  toute  la  longueur  de  l'intestin. 
L'état  du  péritoine  est  de  la  plus  haute  importance  ;  car  s'il  y  a  eu 

auparavant  formation  d'adhérences,  la  péritonite,  au  lieu  d'être  géné- 
ralisée, est  nettement  localisée,  ou  s'ouvre  au  dehors  ou  dans  un 
autre  organe;  elle  comporte  un  diagnostic  moins  sombre. 

En  général,  la  péritonite   plastique  met   à  l'abri  d'accidents  graves,  à 
moins  que  les  perforations  ne  soient  multiples. 

1.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  extension  du  processus  ulcéreux. 

2.  Dans  l'étranglement .        arrêt    de    la    circulation    et   exaltation    des 

microbes. 

3.  Dans  V appendicite.  perforation  par  calcul  (?) 

4.  Dans  les  traumatismes ,  les  plaies  se  ferment  d'elles-mêmes,  à  moins 

qu'elles  ne  soient  étendues. 
Quel  que  soit  l'agent  producteur,  il  ne  suffit  pas  par  lui-même  à  faire 
naître  la  péritonite;  celle-ci  nécessite  la  présence  de  microbes,  dont  le 
principal  est  le  bacterium  coli  commune. 

1°  Début |  Solennel  ou  lent. 

Douleur  atroce,  syncopale. 
Vomissements  et  hoquet. 
3.  Constipation. 

1.  Ventre  ballonné. 

2.  Très  douloureux. 

3.  Avec  son  tympanique  à  la  percussion. 

/o  q   rrôriô^oiw  i  *■  -^u  début,  chute  de  la  température. 

*    &i  9eneraux I  2.  A  la  fin,  élévation  de  la  température. 

Symptômes  très  atténués  de  péritonite  au  moment  de 
\      la  perforation.  On  sent  à  travers  la  paroi  une  barrière 

dure,  protectrice  d'adhérences. 
I  La  suppuration  collectée  se  révèle  par  les  signes  ordi- 
naires et  s'ouvre  à  la  paroi  ou  dans  un  viscère. 
Après  quelques  symptômes  péritonitiques  avortés,  on 
assiste  à  une  sédation  des  phénomènes,  à  moins  que 
le  drainage  de  la  poche  ne  se  fasse  suffisamment. 

La  maladie  se  termine  par  une  sensation  de  bien-être,  qu'il  ne  faut 
pas  croire  de  bon  augure,  car  c'est  toujours  un  signe  avant-coureur 
de  la  mort. 

Mort  en  un  ou  trois  jours. 

Guérison  par  enkystement. 

Occlusion  intestinale. 
Colique  hépatique  et  néphrétique. 
Torsion  d'un  pédicule  de  kyste  ovarien. 
Colique  saturnine. 
Il  est  plutôt  sérieux,  même  quand  la  formation  d'adhérences  a  prévenu 
la  péritonite  généralisée. 

I.  Il  y  adesadhérences.  !  Donner  issue  au  pus  qui  cherche  à  se  faire  jour. 

Intervention,  dans  les  perforations  typhoï- 
diques,  si  le  malade  peut  supporter  l'opé- 
ration. 
Sinon,  usage  de  glace  et  d'opium. 
Dans  le  cas  de  trauma  de  l'intestin,  inter- 
venir rapidement. 


l« 


2o 


de    dedans 
en  dehors. 


de     dehors 
endedans. 


II. 


Il  n'y  a 
rences. 


pas   d'adhé 
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DEFINITION. 


ETIOLOGIE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE  .  .  . 


COMPLICATIONS 
TERMINAISON  .  . 

DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT. 


25.    CONSTIPATION 

|  Syndrome  caractérisé  par  la  rareté  des  évacuations  alviues. 

Elle  résulte  de   l'altération  des  facteurs  qui  entrent  en  jeu  dans  la 
progression  du  bol  fécal. 


I.  Constipation  par  anesthésie 


1.  hystérique. 

2.  chlorotique. 

•3.  neurasthénique. 


TT    n                                     ,     •  (  C'est  la  plus  fréquente  ;  celle  qu'on 

II.  Constipation  par  paralysie |      obserÇe  chez  *les  dyspeptiques. 


III.  Constipation  par  spasme 


Sous  la  dépendance  d'un  état  psy- 
chique spécial,  qui  fait  redouter 
les  défécations  douloureuses. 


IV.  Constipation  par  insuffisance  de 
la  sécrétion. 

V.  Constipation  par  obstacles  mé- 


dan- 
1, 


les  infections  (ictère). 


brides. 
caniques }  2.  corps  étrangers. 

1.  Rareté  des  sel/es,  déterminant  du  malaise  chez  l'homme  après  deux  jours. 

Certaines  femmes  peuvent  pendant  une  dizaine  de  jours  ne  pas  avoir 
de  pelles  et  n'en  être  que  peu  incommodées. 

2.  Maux  de  tête. 

:{.  Troubles  congestifs. 

4.  Tristesse. 

5.  Inaptitude  au  travail, 
(j.  Langue  saburrale. 

7.  Matité  de  l'abdomen. 

8.  Tumeur  dure  ou  pâteuse,  arrondie  ou  bosselée,  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

Congestions  hémorroïdaires  et  de  tous  les  organes  du  petit  bassin. 

Débàclesrapidesetabondantes,  se  faisant  en  une  seule  fois  oupetit  à  petit. 
Évacuation  de  matières  noires,  dures,  sèches  (scybales). 

Sol    Hernie^ 
p.  Prolapsus. 
-  y.  Ruptures  vasculaires. 

1.  Purgatif  dans  le  doute. 

2.  Constipation  habi-  (  a 
tuelle.  Reconnaît  sur-  \  (3 
tout  pour  causes 'y, 


V 


la  sédentarité. 
l'absence  d'exercice, 
la  grossesse. 

et  ses  symptômes  sont  dus  surtout  à  une  infection. 
|     1.  Hydrothérapie. 
•2.  Massage. 

3.  Vie  au  grand  air  et  promenades  digestives. 

4.  Légumes  verts  et  fruits. 
C  1.  sulfate  de  soude. 

1 .  Purgatifs  salins.  \  2. 


1°  Prophylactique 


sulfate  ou  citrate  de  ma- 
gnésie. 

moins  actifs. 

pruneaux  chez  les  enfants. 

,  1.  huile  de  croton. 
3.  Purgatifs  ciras-  \  2.  jalap. 

tiques j  3.  séné. 

(  4.  scammonée. 


2.  Purgatifs  sucrés.  \  «' 


1.  calomel. 
2o  Médical h.Lholagogues  dans  s  2   rhubarbe 

"  i  3!  aloès. 

'i.  cascara  sagrada, 


fectieuxbénins, 


5.  Noix  vomique  et  belladone. 

6.  Huile  de  ricin. 

7.  Graine  de  moutarde. 

8.  Lavement  simple  ou  médicamenteux. 

9.  Introduction  dans  le  rectum  d'une  sonde  molle 
de  Nélaton  chez  les  tout  jeunes  enfants. 

10.  L'électricité  devient  salutaire  dans  les  cas  re- 
belles qui  menacent  la  vie  du  malade. 


\ 


MALADIES  DU  PERITOINE 


I.    PÉRITONITE   AIGLE 


DÉFINITION 


(  Inflammation  aigu<">  de   la   séreuse  péritonéale,   presque    toujours  sous 
'  (      l'influence  d'une  action  microbienne. 


Le 


M 

o 
o 

o 

M 

H 
W 


1°  Causes 
déterminantes. 


2"  Causes 
secondaires 


■3°  Voies  d'apport. 


(|: 


:; 

4. 
5. 


Streptocoque. 
Staphylocoque. 
Pneumocoque. 
Bacterium  coli. 
Bactéries   pyogènes. 


qui  fréquemment  s'as- 
socient entre  eux  et 
constituent  des  formes 
bactériologiques  va- 
riées. 


\ 


microbes 
peuvent  être 
très  variés. 
Les  princi- 
paux   sont  : 

Froid. 

Traumatismes. 

Plaies  pénétrantes  de  l'abdomen. 

Voie  génitale  muqueuse  ou  lymphatique,  surtout  à  la  suite  d'accou- 
chements. 
Voie  sanguine. 
Ouverture  d'un  abcès  intra  ou  extrapéritonéal  (salpingites  suppurées) 

a.  Vessie. 
Ouverture    d'un  viscère  \  [ï.  Vésicule  biliaire. 
infecté f  y.   Intestins. 

8.  Estomac. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


i  1.  Infection  et  vascularisation  du  péritoine. 

■  2.  Adhérences  fibrineuses. 

f  3.  Muqueuse  recouverte  de  mucus  puriforme. 


lo  Début  »  ,0  Brusque  et  solennel,  avec  douleur  extrêmement  intense  et  frisson. 
'  2°  Lent. 


h 

M 

O 

J 
o 

< 

o 

H 

A 


1°  Signes  physiques ]  Ventre 


2°  Signes  fonctionnels. 


2°  Période  d'état.. 


1.  Aplati,  puis  ballonné. 

2.  Très  douloureux. 

3.  Météorisé. 

1.  Douleur  syncopale. 

2.  Vomissements   porracés. 

3.  Hoquet. 

4.  Constipation. 

5.  Dysurie. 

0.  Ténesme  vésical. 

grippé  avec  pommettes 
saillantes,  nez  effilé, 
yeux  caves. 


Faciès  périto- 
nitique 


3°  Période 
terminale. 


2.  Bespiration  douloureuse. 

3.  Langue  rouge  et  fendillée. 
3°  Signes  généraux {  4.  Voix  éteinte. 

5.  Sécheresse  de  la  peau. 
G.  Fièvre  (40°),  sauf  dans  la  péritonite  par 
perforation  au   début. 

7.  Pouls  :   130. 

8.  Intelligence  intacte. 

Amendement  de  tous  les  signes  précé- 
dents. 

Exagération  des  signes  précédents,  sauf  la 
douleur  à  la  pression  qui  tombe  même 
tout  à  fait;  un  calme  apparent  est  d'un 
mauvais  présage. 

3.  Passage  à  la  chronicité. 

4.  Ouverture  à  l'extérieur  ou  dans  un  organe  après  formation  de  brides 
et  adhérences  péritonéales  :  c'est  un  mode  de  guérison. 


1.  Processus  de  guérison. 


2.  Évolution  fatale 
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VARIÉTÉS 
CLINIQUES. 


1°  Différentiel., . 


£  I  '2°  Causal 

S 

fc     3°  De    la    variété 
CJ  j  clinique 


/  1.  Par  perforation  intestinale. 

I.  Forme  putride <  2.  Par   trauma    opératoire    de    la   sé- 

'  reuse. 

1.  Par  puerpéralité. 

II.  Forme  septique {'  P^  infection  généralisée 

F    4  3.  Par  rupture  de  la  vésicule  ou  de  la 

'  vessie. 

III.  Forme  intermédiaire !  ? lorme^Lue1!^'    °U    puerpérale    à 

IV.  Septicémie  péritonéale |  État  général  grave. 

V.  Forme  typhoïdique. 

1.  Obstructioû. 

2.  Coliques  hépatiques. 

3.  Coliques  néphrétiques. 

4.  Coliques  appendiculaires. 

1.  Auamnèses. 

2.  Etude  des  viscères. 

1.  Forme  septique. . 

2.  Forme  puerpérale 

3.  Forme  putride 


5.  Coliques  de  plomb. 

t;.  Rupture  d'un  kyste  fœtal. 

7.  Hémorragie  interne. 

8.  Coma  diabétique. 


4°  De    la     variété 
microbienne  . . 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


|  Abcès  de  la  fosse  iliaque. 

|  Début  franc  et  solennel. 

|  Perforation  intestinale.  Chute  de  la  température. 

1.  Streptocoque. 
Le  microscope  permettra  de  différencier  j  2.  Staphylocoque, 
les  différents  microbes  :  j  3.  Pneumocoque. 

v  4.  Bacterium  coli. 
^  1.  à  la  variété. 
Il  est  subordonné.  \  2.  à  la  cause. 

'  3.  à  l'état  de  santé  du  sujet. 

1°  Médical  ....   |  1.  Opium.  —  2.  Glace.  —  3.  Champagne.  —  i.  Ponction. 
2°  Chirurgical,  j  Laparotomie. 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


2.    PÉRITONITE   TUBERCULEUSE 

(  Invasion  de  la  séreuse  péritonéale  par  des  granulations  qui  renferment  le  ba- 

\      cille  de  Koch. 

v  Elle  forme  la  grande  majorité  des  péritonites  chroniques. 

1.  Peut  frapper  des  enfants  souvent  robustes  et  respecter  à  côté  d'eux  des 
l  sujets  manifestement  tuberculeux. 

I  2.  Fréquente  surtout  de  sept  à  douze  ans. 

1.  Ponction  septique. 

2.  Voie  sanguine. 

3.  Voie  lymphatique  à  point  de  départ  pleural. 
i  a.  Par  l'intermédiaire  de  l'intestin. 

4.  Contiguïté <  [3.  Par  les  ganglions  mésentériques. 

r  y.  Par  les  organes  génitaux. 

1.  Granulations  miliaires  dans  les  différents  organes. 

2.  Liquide  citrin  dans  la  cavité  péritonéale. 

3.  Semis  de  granulations  sur  les  deux  feuillets  séreux. 

1.  Granulations. 


Voies 
d'apport. 


I. 


Forme 
aiguë. 


I. 


Ascites  idio-  )  1° 
pathiques 


Paroi 


i 


2°  Contenu. 
1 


2.  Dépoli  de  la  séreuse. 

3.  Exsudation  non  pu- 

rulente. 

Liquide  jaune  citrin. 
épaisses,     fibreuses, 


II. 


Forme 
chronique. 


II. 


III. 


Péritonite 
ulcéro-mem- 
braneuse. . . 


Péritonite 
fibro-adhé- 


h- 

b. 


sive /  4 


Adhérences 

constantes. 
Le  grand  épiploon  est  œdématié. 
Agglutination  des  anses  intestinales 

par  les  fausses  membranes. 
Tubercules  caséeux  des  différents 

organes  abdominaux. 
Altérations   tuberculeuses   pleuro- 

pulmonaires. 

Grande  corde  épiploïque. 
Rétraction  du  mésentère. 
Atrophie  du  foie  et  de  la  rate. 
Compression   des  troncs  porte   et 
cave. 


I.  Forme  aiguë. . 
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Survenant  chez  un  tuberculeux  ou  un  sujet  peu  avancé  comme  lésions. 
Chez  l'adulte,  on  a  le  plus  souvent  la  forme  de  tuberculose  miliaire  pleuro- 
péritonéale  subaiguë. 

Début  d'une  bacillose  séreuse.  (Yoy.  Ascite,  p.  154.) 


ascitique 


H 

i-i 

O 
O 

- 
O 

< 

o 

P 


i  " 


ii. 


Forme 
chronique 


II.  Forme 
fibro-caséeuse. 


COMPLICATIONS 


III.  Forme 
fibro-adhésive. 


I.  Suppression.., 
II.  Généralisation. 

III.  Compression.. . 


1.  Peau  lisse  et  tendue. 

2 .  Zones  alternatives  de  matité  et  de 
sonorité. 

3.  Ventre  inégal  avec  frottements  et 
gâteaux  péritouéaux. 

1 .  Alternatives    de    constipation  et 
de  diarrhée. 
\  2.   Douleur  superficielle. 

3.  Tuberculose       génitale       chez 
f  l'homme. 

4.  Troubles  menstruels  et  douleurs 
chez  la  femme. 

'  1.  Fièvre  à  exaspération  vespérale. 
)  2.  Amaigrissement  extrême. 
)  3.  Pigmentation  de  la  face. 
,  4.  Phlegmatia  alba  dolens. 
Mort    ou    transformation     fibreuse. 

c  1.  Forme  sèche. 
\  2.  Forme  ascitique. 

1 .  Ventre  en  bateau. 

2.  Masses  péritonéales  dures. 

3.  Signes  de  compression  (ascite-œdème  . 

,     «.  .    .  (  Troubles  du  foie  et  delà  rate  en- 

•*.   bignes  généraux,  j      traînant  une  cachexie  rapide. 

c  1.  Péritonites  enkystées. 
•  \  2.  Phlegmon  stercoral. 

Granulie. 

1.  Occlusion  intestinale. 

2.  Névralgies  lombaire  et  sciatique  douloureuses. 

3.  Compression  veineuse. 

4.  Compression  biliaire  avec  ictère. 

5.  Compression  vésicale  avec  dysurie. 

6.  Compression  du  foie  et  de  la  rate  avec  atrophie. 

7.  Compression  du  diaphragme  avec  dyspnée. 


•),, 


3° 


4° 


Sympt.  p/i;/- 
sirjues 


Sympt.  fonc- 
tionnels. .  . . 


Sympt.     gé- 
néraux . . . 

Terminaison. 

Formes    cli- 
niques. . . . 


1°  Différentiel. 


DIAGNOSTIC 


C  1. 

Forme  aiguë )  2. 

'  3. 
1. 
2. 
•3. 
4. 
ô. 
G. 


I 


II.  Forme  chronique. 


TRAITEMENT. 


Péritonite  simple. 
Dothiénentérie. 
Carcinome. 
Péritonite  simple. 
Péritonite  cancéreuse. 
Cirrhose  atrophique. 
Kyste  de  l'ovaire. 
Mal  de  Bright. 
Grossesse. 
Foie  cardiaque. 

Péri-hépatite. 
Péri-pelvi-péritonite. 
Péri-splénite. 
Péri-typhlite. 

Forme  aiguë. 
Forme      chronique 
(         avec  ses  3  variétés . 

Un  traitement  efficace  de  la  péritonite  tuberculeuse  est  la  laparotomie  simple. 
On  se  contente  d'ouvrir  le  ventre,  de  le  vider  du  liquide  citrin  qu'il 
renferme  et  de  le  refermer  par  première  intention.  Cette  simple  ouver- 
ture du  péritoine  a  la  propriété,  par  un  mécanisme  tout  à  fait  inconnu, 
d'arrêter  et  de  guérir  le  processus  tuberculeux. 


2°  Des  formes 
cliniques. 


I.  Localisées. 


!  1. 
\  2. 

)  3*. 

'  4. 

/  1. 

II.  Généralisées )  2. 


DÉFINITION 

I.  Ascite  idiopathique  ?. 

- 
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3.  ASCITE 

*  Syndrome  caractérisé  par  un  épanehement  séreux  dans  l'intérieur 
'      «lu  péritoine. 

s  Elle  n'a  pas  une  réalité  bien  certaine 


o 

J 

O  i  II.  Ascite  symptomatique 
H 

•a 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


PATHOGÉNIE 


W 

O 
O 
- 
O 

o 

03 


1°  Sympt.  physiques. 


2°  Sympt.  fonctionnels  . 
Ce  sont  les  symptômes 
de  compression. 


MARCHE 
DURÉE.. 


1    Différentiel 


O  ' 
O 

fi 


2°  De  la  cause 

11  est  important,  car  il  com- 
mande le  traitement. 


L   f    Ça?  lH1C  ,      ,W  i)ieu  certaiue  :  ce  n'est  qu'un  début  de  péri- 
'      tonite  tuberculeuse.  p 

1.  Stase  veineuse  généralisée,  avec  contre-coup  sur  la  veine  porte 
par  1  intermédiaire  des  veines  hépatiques: 

\  la..  Cirrhose. 

;  •  /iv  *    i      •  i     >       ,    •  1  .3*  Cancer  et  kystes. 

J.  Obstacles  a  la  circulation  porte.  <  y.  Pyléphlébite. 
I  I  8.  Tumeurs  des  organes  voisins 

'  l  de  la  veine  porte. 

3.  Péritonites  chroniques,  dont  le  type  est  la  péritonite  tuberculeuse. 

».  Maladies  dyscrasiques  et  en  particulier  le  mal  de  Bright. 

1.  Peau  du  ventre  amincie. 

2.  Péritoine  blanc  et  lisse  ou  couvert  de  fausses  membranes. 
•).  Atrophie  des  viscères  comprimés. 

a.  varie  de  1  à  50  litres. 
.   3.  jaune  citron,  alcalin. 

.,..,]  (  oc',  de  l'albumine. 

■i.  Liquide,     y.   renfermant  >  3'.  de  la  fibrine. 

/  I  y',  de  la  cholestérine. 

^  8'.  de  la  bile,  de  l'urée  et  du  sucre. 
8.  les  microbes  sont  plutôt  rares. 
Elle  est  discutée.  Plusieurs  éléments  doivent  intervenir  : 
1.  Elément  mécanique  entraînant  une  gène  de  la  circulation  porte. 
Z.  hlement  inflammatoire  avec  lésions  péritonéales. 

3.  Enfin,  lésions  des  rameaux  péritonéaux  de  la  veine  porte. 

1.  Ventre  de  batracien  à  flancs  étalés. 

2.  Ombilic  retourné  en  doigt  de  gant. 
»  3.  Penu  lisse,  tendue,  blanchâtre. 
/  t.  Développement  d'une  circulation  veineuse  col- 
latérale (surtout  entre  le  pubis  et  le  sternum). 

|  Ventre  dur  et  tendu. 

1.  Matité  dans  les  flancs. 
\  2.  Sonorité  au  milieu  du  ventre  (c'est  l'inverse 
.  du  kyste  de  l'ovaire), 

f  S  il  existait  peu  de  liquide,   faire  prendre  au 
malade  la  position  latérale. 

4°  Sensation  de  \  Si&ue  pathognomonique.  Les  deux  mains  appli- 
fluctuation  ..  ;      ?uf.es  sur  le  ventre  se  renvoient  mutuellement 
'       le  liquide. 

5°  Auscultation.  |  Transmission  des  bruits  du  cœur. 
f  1.  Constipation. 

>  2.  Diminution  du  taux  de  la  crase  urinaire. 
J  3.  Œdème  des  membres  inférieurs. 

4.  Dyspnée  par  refoulement  du  cœur  et  des  poumons. 
|  Lente.  Le  liquide  se  reproduit  après  ponction. 
|  La  forme  essentielle  seule  peut  guérir  en  quelques  semaines. 
\  1.  OEdème  de  la  paroi.        I  3.  Grossesse. 

I  4.  Vessie  dilatée  et  kyste  de  l'ovaire. 
C'est  la  plus  (  a.  Évolution  très  lente 
fréquente. . .  (fi. 

a.  Asystolie. 

3.  Autres  œdème 


1°  Inspection. 


9  a 


Palpation 


3°  Percussion 


!  2 

1 


Tympanite. 
Cause  hépatique. 

\  2.  Cause  cardiaque. 

I 


Altération  du  foie. 


Brightisme |  Albuminurie. 

Cachexie |  Tuberculose. 


TRAITEMENT 


i, 


Forme  chyleuse. 
Médical. 


Avec  liquide  blanc  et  opalescent. 
1.  Médicaments  facilitant  la  diurèse. 


Purgatif. 


i: 

/  3.  Régime  lacté. 
4.  Ponction. 

Chirurgical |  Laparotomie  simple.    Voy.  p.  153.) 

Chaque  cause  a  ses  indications  et  relève  d'une  thérapeutique  spéciale. 


\l 


MALADIES  DU  FOIE 


).  CONGESTION   DU  FOIE 

.es  congestions  fréquentes  de  cet  organe  s'expliquent  par  la  richesse  de  sa  vascularisatmu. 


ÉTIOLOGIE. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE  . 
TRAITEMENT 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE.. 


TERMINAISON. 


DIAGNOSTIC 
PRONOSTIC  . 


TRAITEMENT. 


I.   CONGESTION  ACTIVE  FLUXIONNAIRE. 

1.  Alcoolisme.  Repas  copieux. 

2.  Goutte. 

3.  Purgations  trop  fréquentes. 

4.  Tuberculose  intestiuale.  Dysenterie. 

5.  Diverses  variétés  d'hépatite.  Cirrhoses. 

1.  Pesanteur  dans  l'hypocondre  droit  et  douleur  localisée. 

2.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes. 

3.  Subictère. 

Diffère  avec  les  causes  qui  favorisent  la  congestion. 

I.    CONGESTION    PASSIVE   [Foie   cardiaque). 

1 .  Affections    valvulaires  en  général  :   d'où  le    nom  de  foie   cardiaque 
donné  à  cette  forme  de  congestion. 

2.  Celles  qui  influent  (  a.  le  rétrécissement  )  m^ra] 
le  plus  sont \  p.  l'insuffisance....  j 

De  sorte  que  le  malade,  arrivé  à  la  période  agonique,  fait  comme  on  Ta 
dit  «  son  asystolie  dans  le  foie  ». 

3.  Les  cardiopathies  valvulaires  primitives  produisent  le  vrai  foie  cardia- 
que et  les  cardiopathies  secondaires  les  foies  simplement  muscades. 

/         lA.  Tuméfaction  énorme  du  lobe  droit  surtout. 
t     1     )  2.   Foyers  hémorragiques  quelquefois. 
l°Macrosco-  )         y  3.    Coloration  brune  à  l'intérieur,   blanchâtre   à  la 

\      pique )  périphérie. 

'  f         \  Dans  d'autres  ,  1.  le  foie  est   dur,  cirrhose. 

{  il  ■   (        cas <  2.  les  veines  sus-hépatiques  béantes. 

/  1.  Ectasie  capillaire  et  dilatation  des  veines  sus-hépatiques. 

'  oo  •Mi^r-nenr*.  \  <>     Cirrhose  sus-hépatique  avec  épaississement  des  parois 
des  capillaires  et  cirrhose  péri-portale. 
3.   Cirrhose  atrophique  sous-capsulaire  et  péri-hépatite. 
/  1.  Pesanteur  dans  l'hypocondre  droit.  Douleur  irradiée  (épaule  droite). 
Frottements  péritonéaux.  Tuméfaction  hépatique. 
Battements  hépatiques,  reconnaissant  la  même  pathogénie  que  celle 

de  la  danse  des  jugulaires.  Dyspnée. 
Troubles  digestifs  variés,  allant  de  la  simple  difficulté  de  la  digestion 
aux  vomissements. 

I  avec  auelctuefois  <  a-  œdème  des  membres    inférieurs. 
a\ecqueiqueioib  (  ^     Albuminurie. 

f  et  toujours |  dilatation  veineuse  superficielle. 

6.  Ictère  variable  comme  coloration,  et  pouvant  devenir,  dans  le  cas 

d'ictère  vrai,  une  terminaison  grave. 

7.  Urines  peu  abondantes,  se  troublant  vite  et  avec  diminution  de  l'urée. 
|   8.  Affaiblissement  graduel,  et  le  malade  succombe  à  la  fois  cachectique 

hépatique  et  cachectique  cardiaque. 
/  La  mort  peut  survenir  : 

I  1.  Par  asystolie,  ou  dans  le  marasme  et  lentement, 
j  2.  Par  ictère  grave,  avec  ou  sans  fièvre,  mais  avec  faciès  typhoïdique. 
(  3.   Par  complication. 
i  1.  Cirrhose  atrophique  et  hypertrophique. 
)  2.  Kyste  hydatique.  Cancer.  Accidents  lithiasiques. 
{  3.  Lésions  vasculaires  dont  le  foie  est  l'origine. 
1   II  est  essentiellement  subordonné  à  l'intégrité    delà   cellule    hépatique. 

I.   Asystolie  {  1.  Diurétiques,  j  £  Théobromine. 
\      cardiacIue  •  (  2.  Digitale  (Voy.  Asystolie,  p.  113). 
t  II.  Asystolie  hépatique.  Saignées  locales  'scarifications). 
'  Pendant  les    stades  d'amélioration,    soumettre  les  malades  au   régime 
alcalin  et  recourir  tous  les  quinze  jours  à  la  médication  par  le  calomel. 


(  t. 

2°  Microsco-  J  2 

pique j 


5.  Ascite 
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Cirrhose  atrophique  et  c 


2.  CIRRHOSES  ALCOOLIQUES 

irrhose  alcoolique  ne  sont  pas  synonymes. 

I   1.  Alcool  devin 


y..  Voie  digestive. 


ETIOLOGIE 


1°  Causes  déterminantes. 


2°  Causes  prédisposantes. 


PATHOGÉNIE.  . 

I.  Forme  aiguë 

m 

& 
a 

M 

o 
o 

o 

H 

^  i  II.  Forme  chronique 

O 
H 
< 


\  p.  Voie  respiratoire. 
Z.  Alcools  mauvais  goût. 

3.  Alcools  divers  'gin,  whisky). 

4.  Essences. 

Les   plus    funestes    sont   les  alcools  de 

grain  et  de  betterave. 
1.  Sexe  fort,  à  l'âge  adulte. 

Mauvaises  conditions  hygiéniques. 

A  T>f  Vir>l  liomn 


3.  Arthritisrne. 
I  L'alcool  passe  en  nature  dans  le  foie  qu'il  stéatose. 
|  Transformation  granulo-graisseuse  des  cellules  hépatiques 

1.  Epaississemeut  du  péritoine  et  rétraction  du  mésentère 

?.  -Néphrite  interstitielle. 

3.  Induration  du  pancréas  et  de  la  rate. 

4.  Sérosité  sanguinolente  à  la  coupe  des  poumon*, 
o.  Couleur  feuille  morte  du  myocarde. 

G.  Vaisseaux  athéromateux. 
'.  Dilatation  de  la  veine  porte 


8.  Lésions  du  foie. 


a)   Cirrhose 
atrophique. 


b)    Cirrhose  i 
hyper tro-  \ 


Foie  1000  grammes,  jaunâtre. 
Lésions  de  péri-hépatite. 
Epaississement  de  la  capsule. 
Foie   inégal,    dur    et  élastique, 
granuleux. 
e.  Endophlébite  végétante  sus-hé- 
patique. 

a.  Foie,  2-3  kilos, 
p.  Gris  jaunâtre,  à  surface  criblée 
de  petites  nodosités 


phique,  bi-  i  y.  Travées  parenchymateuse 

'  s 


veineuse 


6.  Lésions  *  l  périportale   et  sus- 
bi-veineuses  !        hépatique. 


1.  Troubles  dyspeptiques. 
'i.  Ballonnement  du  ventre. 

3.  Constipation. 

4.  Acholie  pigmentaire. 

5.  Hémorragies  nasales  et  gingivales 

6.  Hémorroïdes. 

7.  Œdèmes  partiels. 

8.  Diarrhées  paroxystiques. 

9.  Teinte  bronzée  de  la  peau,  qui  est  le  siège  de  prurit. 
1.  Diminution  de  volume  du  foie. 

Ascite,  due  vraisemblablement  aux  lésions  péritouéales. 
Développement  des  veines  superficielles  et  en  général  de  tout  le 

système  veineux    Tête  de  Méduse). 
OEdème  des  membres  inférieurs. 
Pas  d'ictère,  le  plus  souvent. 
Hypertrophie  de  la  rate. 

.   rp      ,  ,  (  constipation 

i.  iroubles  gastro-intestinaux  j  puis 

D    ,,     .  >      diarrhée. 

8.  Varices  lymphatiques  abdominales. 

9.  Souffle  mitral  et  pouls  petit. 
f   10.  Dyspnée. 

11.  Pleurésie. 

.   a.  diminuées,  avec  moins  d'urée. 

12.  Urines  <  $'  ur°bilinuriques. 
.                                                      '            " J  y-  ammoniacales. 

5.  plus  acides. 

MARCHE |  Chronique  et  progressive. 

DURÉE |  j_2  ans. 

TERMINAISON j  La  mort  e^  la  règle.  Elle  survient  dans  le   marasme,  au   milieu  de 

symptômes  urémiques,  adynamiques  ou  cholériformes. 

rr\Turz>T  tpattaxto  (  i"  gémorragies  (hématémèses  surtout) 

COMPLICATIONS j  *.  Péritonite. 

'  3.  Pyléphlébite. 


1°  Période  préascitique. 
Petits  signes  de  la  cir- 
rhose de  Hanot 

W 
O 

o 
1-1 

s 

o 

Eh 

S  I  2°  Période  ascitique.. 
g  I  Voir  (Ascite,  p.  1541 
P* 
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I.  Forme  aiguë. 


h 


X 

W 

K 
O 


2°  Période  d'état. 


III.  Forme   chro- 
nique scléreuse. 


I.  Forme  hypertro- 
phiquedel'adulte. 


(i 


H 
H 


1.  Ictère  foncé,  pendant  une  quinzaine  de  jours. 

2.  Troubles  dyspeptiques. 

3.  Diarrhée. 

4.  Gros  foie. 

5.  Dépression  du  malade. 

II.  Forme  (  Par  intoxication  lente.   Elle   apparaît  par   poussées  et  se  transforme   en 

subaiguë I      hépatite  scléreuse  avec  hypertrophie  du  foie. 

[  Ascite  ou  troubles  gastro-in- 

1°  Début .       testinaux     avec     douleurs 

/      dans   l'hypocondre   droit. 

/  1.  Ascite. 

2.  Tuméfaction    énorme    du 
foie. 

3.  OEdème  malléolaire. 

4.  Dilatation  veineuse  super- 
ficielle. 

ô.  Augmentation  de  la  rate. 

6.  Congestion  des  bases  des 
deux  poumons. 

7.  Hémorragies. 

8.  Urines      rares,     foncées, 
urobilinuriques. 

Pas  de  fièvre. 

Guérisou. 

Tendance  aux  symptômes 

MARCHE \         graves     avec     cachexie 

f  qui  peut  emporter  le  raa- 

v  lade. 

Bénin,  à  cette  condition  que 
i  l'état  du  malade  est  su- 

bordonné à  une  grande 
/  prudence.  Le  foie  cédera 
\  au  moindre  surmenage. 

II.  Forme  atrophique  (cirrhose  bi-veinsuse  de  Laënnec).  C'est  la  forme 
que  nous  avons  prise  comme  type  de  notre  description  symptomatique. 

11  est  difficile,  surtout  au  début. 

1.  Ulcère  ou  cancer  stomacal. 

2.  Oblitération  du  cholédoque,  par  un  calcul  ou  par  compression. 

3.  Ictère  bénin. 

4.  Maladies  du  cœur  et  des  reins. 

5.  Péritonite  tuberculeuse  avec  ascite. 

6.  Cancer  du  foie. 

7.  Carcinose  miliaire  aiguë  péritonéale. 

8.  Foie  cardiaque. 

9.  Pyléphlébite. 
10.  Syphilis. 

(  11  doit  être  très  réservé,  le  malade  étant  exposé  à  de  graves  accidents,  s'il 
I      ne  prend  les  plus  grands  ménagements. 

\  1.  Les  boissons  alcooliques. 

1°  Interdire /  2.  La  viande. 

3.  Les  mets  épicés. 

D'abord  absolu  au  moment  des  crises  aiguës.  Puis 
mixte.  On  pourra  le  couper  avec  de  l'eau  bicar- 
bonatée. 

1.  Purgatif. 

2.  Lavements  d'eau  froide. 


PRONOSTIC 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


2°  Régime  lacté. 


3°  Dans  la  congestion 

4°  Contre  l'état  saburral 

des  voies  digestives 


5°  Dans  l'intervalle  des  accès. 


Vomitifs. 

C  1.  Diurétiques, 
a.     <  2.  Purgatif  (calomel  à  faible  dose). 

(  3.  Hvdrothérapie. 
8.     I  IK. 


6° 


Dans  le  cas  d'ascite  : |  Ponctionner,  s'il  existe  des  troubles  graves. 

1 .  Pas  de  médicaments  toxiques,  que  le  foie  n'est  plus 
capable  de  transformer. 
•>  2.  Antisepsie  intestinale. 
3.  S'attaquer  à  la  cause  de  la  cirrhose. 
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3.    CIRRHOSE   HYPERTROPHIQUE   AVEC   ICTÈRE   CHRONIQUE 

DE  HANOT 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


SYMPTOMA 
TOLOGIE. 


MARCHE 
DURÉE.. 


TERMINAISON.  . 


i.  Age  :  20-30  ans, 

2.  Tuberculose. 

3.  Syphilis. 

4.  Impaludisme. 

5.  Alcoolisme. 

6.  Lithiase. 


1°  Macroscopique. . 


2°  Microscopique, 


s» 


Tuméfaction  quelquefois  énorme  du  foie. 
Sa  cousistauce  dure,  élastique. 
Hypertrophie  de  la  rate. 
Augmentation  de  volume  des  reins. 
Tuméfaction  des  ganglions  spléniques. 
Péritonite  adhésive. 

Bandes  conjonctives,  créant  ce  qu'on  appelle 
la  cirrhose  insulaire,  mono  ou  multilobulaire. 
Périaugiocholite  fibreuse. 


1°  Période  de  début. 


V 


2°  Période  d'état, 


( 


Marche  insidieuse  avec  de  la  fièvre  et  des  dou- 
leurs. 
Légère  teinte  ictérique. 
Prostration  plus  ou  moins  grande. 

Ictère  fonçant  de  plus  en  plus. 

Foie  augmenté  de  volume,  faisant  tomber  l'h}'- 

pocondre  droit. 
Matières  fécales  non  décolorées. 
Foie  lisse  et  régulier. 
Hypertrophie  splénique. 
Ni  ascite,  ni  dilatation  veineuse  superficielle. 
Urines  foncées,  sans  sucre  ni  albumine,  avec 

pigments  biliaires. 
Leucocytose  dans  le  sang. 
Epistaxis. 
Pouls  faible. 

Souffles  variables  au  cœur  et  congestion  des 
2  bases  des  poumons. 

Evolution  nettement  paroxystique. 

Les  poussées  aiguës  durent  une  ou  deux  semaines  et  se  terminent  par  une 
crise  polyurique,  les  malades  pouvant  vivre  de  4  à  G  ans. 

Le  malade  peut  mourir  dans  une  crise,  mais  le  plus  souvent  il  évolue  len- 
tement vers  la  cachexie  et  finit  dans  le  coma. 


1. 

2. 

3. 
4. 
5. 
6. 


8. 

9. 
10, 
11. 


^  1 .  Péritonites, 
COMPLICATIONS.  ,  2.  Endocardites 


FORME 
INFANTILE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC... 
TRAITEMENT 


3.  Infections  des  bronches  et  des  poumons. 

f  11  existe,  chez  les  enfants,  une  forme  toute  spéciale,  ainsi  caractérisée 
[  1.  Foie  peu  volumineux. 
}  2.  Rate  énorme. 

3.  Hypertrophie  de  la  dernière  phalange  des  doigts. 

4.  Hypertrophie  des  épiphyses  tibiale  et  péronière. 

5.  Arrêt  général  de  développement. 

I  1.  Coliques  hépatiques. 

2.  Ictère  catarrhal. 

3.  Foie  paludéen  ou  syphilitique. 

4.  Abcès  du  foie  et  kystes  hydatiques. 

5.  Cancer  et  angiocholite. 

G.  Cirrhoses  hypertrophiques  graisseuses  ou  pigmentaires. 
7.  Foie  cardiaque. 
s.   Foie  amyloïde. 

|  Très  grave.  C'est  la  mort  d'une  façon  certaine. 

|  Traitement  des  cirrhoses  alcooliques  (Voy.  p.  156). 
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4.    ABCES    DU    FOIE 


ÉTIOLOGIE 


ii 


I.  PETITS  ABCÈS  DU  FOIE. 

Affection  biliaire  ascendante  d'origine  intestinale. 
Toutes  les  variétés  de  septicémies. 
1.  Ictère. 


I.  Abcès  pyémiques 
métastatiques .. . 


SYMPTOMATOLOGIE.       II    Abcès  biliaires 


2.  Foie  gros  et  douloureux. 

3.  Oligurie  c  a.  urobilinuric. 
avec        \  p.  hypoazoturie. 

,  1.  Fièvre  évoluant,  tantôt  par  petits  accès, 
\       tantôt  par  grandes  oscillations  (rappelant 
S        le  tracé  thermique  paludéen). 
(  2.  Gros  l'oie  douloureux, 
i  due  à  des  ulcérations  intestinales  et  produi- 
.      sant  de  petits  abcès  sur  le  trajet  des  rami- 
/      fications  portes. 
IV.  Abcès  pyémiques  puerpéraux  des  veines  sus-hépatiques. 


III.  Pyléphlébite. 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


1°  Première  période 

sans  suppuration  .  . 

W 

o 
Hl 
o  , 

H    1    2°  Deuxième  période 
4   (         suppurative. 

O 
H 

a 

3°  Troisième  période 
terminale 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


II.  GRANDS  ABCÈS  DU  FOIE. 

En  dehors  des  coutrées  chaudes,  on  les  rencontre  dans  nos  pays  à  la 
suite  de  toutes  les  ulcérations  possibles,  de  quelque  nature 
qu'elles  soient,  siégeant  sur  l'intestin. 

1.  Parois  anfractueuses  de  l'abcès,  entouré  d'une  membrane  fibreuse. 

2.  Il  répond  surtout  à  la  convexité  du  fcie. 

3.  Perforations  des  organes  voisins. 

1.  Début  insidieux. 

2.  Douleur  dans  l'hypocondre  droit,  spontanément  et  a  la  pression. 

3.  Foie  gros  et  douloureux. 

4.  Troubles  digestifs. 

5.  Subictère. 

Cette  période  peut  durer  une  dizaine  de  jours  et  la  fièvre  est  un  phé- 
nomène constant. 

1.  Exagération  de  la  douleur. 

2.  Hypertrophie  lisse  énorme. 

3.  Dilatation  veineuse  épigastnque. 

4.  Bruits  de  frottements. 

5.  Toux  et  dyspnée. 
Pas  d'ictère  bien  net. 

Ce  qui  domine  dans  cette  période,  ce  sont  les  grandes  oscillations 
fébriles  et  la  perte  progressive  des  forces,  qui  font  du  malade  un 
cachectique. 

1.  Guéris  on  rare. 

2.  Formation  d'abcès  successifs. 


6 


3.  Leur    ouverture 
voisins. 


dans    les    organes 


Plèvre. 

Bronches. 

Intestin  et  estomac. 

Peau. 


Ces  dernières  sont  de  beaucoup  les  perforations  les  plus  fréquentes 
4.  Mort  à  l'une  ou  à  l'autre  période, 


4.  Pleurésie  purulente. 

5.  Fièvre  typhoïde. 

6.  Tumeurs  du  rein. 


1.  Kyste  hydatique  et  cancer. 

2.  Vésicule"' lithiasique. 

3.  Pyopneumothoraxsub-phrenicus. 

Ponctionner  dans  le  cas  de  doute. 

.        il.  Saignées  locales. 
F     Première     période    :  )  2.  Purgatifs. 
hépatite  non  suppuree.  (  3    Révulsifs. 

2°   Deuxième    période    :  I  Iûcision  large  et  précoce 
formation  de  l'abcès  ..  ' 
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5.   KYSTES  HYDATIQUES 


DEFINITION. 


ETIOLOGIE 


I  Tumeurs  liquides,  dues  au  taenia  echi 


nocûccus. 


\ 


Le 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


!  S  if,  *w  a °         eSt  H  petlt  ver  de  4  millimètres  de  long,  dont 
s  œufs  sont  avales  par  l'homme,  et  donnent  naissance  à  l'embrvon 
hexacanthe,  qui  s'arrête  le  plus  souvent  dans  le  foie  emûr>on 

1.  Une  couche   interne  (membrane  germinative 
i  d  ou  naissent  les  vésicules). 

Doche  \  l'  TL;ne  couche  ex^rne  (résultant  d'une  sécrétion) 

p       e *•  Lnf.  couche  péri-kystique  (membrane  conjonc- 
tive). J 

'  4.  Un  liquide  clair  comme  de  Veau  de  roche 

I^éShiSi^^  d6S  fdiffére?tes  c<?uches  en  feuillets  stratifiés. 
Le,  acephalocy.tes  se  caractérisent  par  l'absence  d'échinocoques. 

1°  Tantôt  nulle. 


1°  Période  de  début. 


H 

l-H 

0 
O 

- 
O 

< 

O 
H 

>< 
«3 


î°  Période  d'état, 
tumeur  existe. 


La 


2°  Tantôt  «  petits  signes  des 
kystes  hydatiques  » 


1°  Kyste  à  évolution 
supérieure 


1.  Douleur  à  l'épaule  droite. 

2.  Répulsion  pour  les  matières  grasse 

3.  Prurit  dû  à  l'urticaire. 
>  4.  Pleurésie  du  même  côté. 

1.  Bombement  des  dernières  côtes. 

•2.  Dépression  entre  les  côtes  supérieures  et  infé 

rieures. 
3.  Les  côtes  ne  font  plus  une  saillie  appréciable 
-t.  Matite  absolue. 

ô.  Abolition  du  murmure  vésiculaire. 
Bombement  de  l'épigastre 


2°  Kyste  à  évolution 
inférieure 


2.  Saillie  sessile  et  circonscrite. 

3.  Sensation  de  dureté. 

4.  Frottements  péritonéaux. 
o.  Matité. 
6.  Frémissement  hydatique,  qui  serait  un  excellent 

signe  s'il  était  plus  fréquent. 

i'  2ysp?,ée  par  compression  du  diaphragme. 

2.  Troubles  digestifs. 

3.  Œdème  des  jambes  par  compression  de  la  veine  cave. 
-t.  Ictère  par  compression  des  canaux  biliaire* 
5.  Ascite  par  compression  de  la  veine  porte. 
Ces  phénomènes  de  compression  mettent  l'organisme  en  état  de 

moindre  résistance,  d'où  toute  une  série  de  phénomènes  con- 
somptifs  qui  peuvent  conduire  le  malade  à  la  mort,  si  l'on  n'in- 
tervient pas. 

A  L  /éOLAÉI  RE.  \  °fSoS^!SZS^  ^  ^t™^'  ^  UUe  maMe  à  ^  ?rès 


Période  terminale. 
C'est  la  période  de 
troubles  fonction- 
nels  


l« 


00 


S. 

% 
O 

H 

< 

— 
- 
- 

O 


I.  Infection 


II.  Intoxication.. , 


1°  Du  kyste. 


2°  De  son  voisinage. 


S 


1°  Suppuration. 


2°  Rupture 


Par  résorption \  2. 


Pleurésie. 
Péri-hépatite. 
Collapsus. 
Péritonisme. 
Mauvais  état  digestif. 


1.  Dans  le  péricarde. 

2.  Dans  la  plèvre. 

3.  Dans    le   poumon,  avec 

vomique. 

4.  Dans  le  tube  digestif. 

5.  Dans  le  péritoine. 

6.  Dans  les   voies  biliaires, 

avec  angiocholite  sup- 
purée. 

7.  Dans  les  vaisseaux. 

8.  Enfin  à  la  peau. 
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Le  kyste  répond  à  la 
convexité  du  foie.. 


II.  Le  kyste  répond  à  la 
face  inférieure  — 


1°  En  ayant 


2°  En  arrière, 


1°  En  avant 


1.  Cirrhose  hypertrophique. 

2.  Foie  des  cardiopathies. 
•3.  Leucocythémie 


I 
2 


Intoxication  paludéenne. 

Cancer. 

Syphilis. 

Abcès. 

Pleurésie  droite  ou  gauche. 

Gangrène. 

Foyer  pueumonique. 

Tuberculose. 

Kyste  de  l'ovaire. 
Vésicule  dilatée. 


, 


En  arrière. 


1 


inférieure  et  en  avant.  \ 
II.  Kyste  non  suppuré.  \ 


Coudure    de   l'uretère    déterminant    une    hydro- 

néphrose. 
Tumeurs  du  rein  ou  de  la   rate. 

On  pensera  que  le  kyste   est   suppuré  si  l'état  général   s'altère  et  s'il  y  a  de  la  lièvre,  et  la 
ponction  qui  ramènera  un  liquide  louche  est  en  faveur  de  la  mort  des  vésicules. 

I.  Kyste    à   la   face        (  La  seule  indication  est  la  laparotomie,  l'ablation  de  la  plus   grande 

partie  de  la  poche  et  la  marsupialisation  du  reste  à  la  paroi. 

1.  Ponctionner  et  vider  complètement  le  kyste. 

2.  Y  injecter  50  grammes  de  sublimé,  pour  tuer  les  hydatides  et  pré- 
venir la  suppuration. 

(  f  Incision    de    la    tumeur     et 

jo  eu  avant  )      extraction  de  la  poche  avec 

I      marsupialisation  de  ce  qui 

(      peut  rester. 

.„   r,  ..  ;  Incision   par    la    voie    trans- 

20  Ln  arnere |      pleurale. 

/  Incision    lombaire    (la  même 

En  arrière )      que    pour     les    opérations 

(      sur  le  rein  . 


III.  Kyste  suppuré. 


v- 


Kystes  de  la 
convexité  . . 


II.  Kystes 
la  base. 


de 


(5.    ACCIDENTS    DE    LA   LITHIASE    BILIAIRE 


Lithiase  aseptique 


1°  Troubles  résultant  de  la 
migration  des  calculs. 


Troubles  consécutifs  à 
l'obstruction  des  ca- 
naux  


1.  Colique  hépatique. 

2.  Forme  larvée. 

1.  Oblitération  du  cystique  avec  atrophie  de 

la  vésicule. 

2.  Oblitération  du  canal  hépatique. 

a.  ictère  par  rétention. 


3.   Oblitération  du 
cholédoque  avec 


S.  foie  volumineux. 


II.  Lithiase  septique 
avec  phénomènes 
infectieux 


1°  Troubles  locaux. 


2°  Troubles  généraux. 


V- 


_ .  troubles  digestifs. 
Ces  accidents  le  plus  souvent  ne  s'accompagnent  pas  de  fièvre. 

I.  Angiocholite  calculeuse  par  infection  ascen- 
dante. 
Cholécystite  calculeuse,  avec  vive  douleur 
au  niveau  de  la  vésicule. 

3.  Abcès  du  foie. 

4.  Pyléphlébite  calculeuse. 

5.  Suppuration  de  kystes  hydatiques. 
G.  Infection  pleuro-péritonéo-pulmonaire. 
1.  Fistules  biliaires,  viscérales  ou  cutanées. 
Fièvre    et     lésions     suppuratives    d'autres 

organes. 


Toutes  ces  complications  ne  deviennent  réellement  graves  qu'à  partir  du  jour  où  la  cellule  hépa- 
tique est  touchée. 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 
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COLIQUES    HÉPATIQUES 


C'est  le  plus  fréquent  de  to 
ÉTIOLOGIE 


Cesl  une  maladie  d'accès, 


us  les  accidents  de  la  lithiase  biliaire. 

j  Passage  et  progression  d'un  calcul  trop  volumineux  dans  les  voies 
biliaires  extra-hépatiques. 


W 

M 

o 
o 

- 
o 

< 

O 
a* 


1°  Accès  violents 


2°  Accès  moins  violents. 


COMPLICATIONS 


FORMES  CLINIQUES..  . 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


3.  Ses  irradiations. 


4.  Vomissements 


a. 

P- 

Y- 
a . 

P- 


3. 

4. 


" 


1.  Début  quelques  heures  après  le  repas,  remarquable  par  sa  sou- 

daineté. 

2.  Douleurs  extrêmement  vives,  paroxystiques. 

Ombilic  et  épigastre. 
Tout  l'hypocondre. 
Épaule  droite. 
Alimentaires. 
Muqueux. 
Biliaires. 

Accès  qui  peut  durer  plusieurs  jours  et  cesse  brusquement 
comme  par  enchantement;  le  malade  ressent  alors  une  ex- 
quise sensation  de  bien-être. 

Les  urines  après  l'accès  deviennent  claires  et  abondautes. 

Apyrexie  complète. 

Maux  d'estomac. 

Ictère,  significatif  d'une  obstruction  complète  quand  il  est  pro- 
noncé et  suivi  de  la  décoloration  des  fèces,  qui  deviennent 
blanchâtres,  couleur  mastic. 

Urines  «  acajou  ». 

Les  calculs  peuvent,  quelques  jours  après  l'accès,  être  retrouvé 
dans  les  garde-robes. 

1 .  Déchirure  des  voies  biliaires  avec  péritonite. 

2.  Fièvre  simulant  les  accès  des  paludiques. 

3.  Congestion  pulmonaire. 

4.  OEdème  des  membres  inférieurs. 

5.  Endocardite  infectieuse. 
G.  Vertiges  et  convulsions. 

7.  Lipothymies,  voire  même  syncope. 

8.  Mort  par  action  réflexe. 

1 .  Forme  fruste. 

2.  Forme  légère  et  intense. 

3.  Formes  courte  et  chronique. 

4.  Formes  hépatique,  cystique  ou  cholédocique. 

1 .  Coliques  néphrétiques. 

2.  Coliques  intestinales  vulgaires. 

3.  Coliques  de  plomb. 

4.  Névralgie  intercostale. 

5.  Hystérie. 

6.  Neurasthénie. 

7.  Hépatalgie  et  gastralgie. 

8.  Crises  tabétiques. 

9.  Étranglement  herniaire. 
Doit  être  réservé,  car  on  ne  peut  prévoir  si  de  nouveaux  accès  ne 

reviendront  pas.  Il  est  des  personnes  qui  n'ont  qu'une  seule  fois 
dans   leur  vie  des  coliques  hépatiques,  d'autres  qui  les  ont  au 
contraire  presque  d'une  façon  périodique. 
Elles  disparaissent  en  général  à  un  certain  âge  et  chez  la  femme 
après  la  ménopause. 


1°  Calmer  les  souffrances  du  malade. 


2°  Faciliter  la  progression  du  calcul. 


1. 
2. 
3. 
4. 

1. 


1 


3°  Prévenir  le  retour  des  accès {2. 


Morphine. 

Lavements  chloralés. 
Glace  sur  le  côté  droit. 
Bains. 

Massage  prudent. 

Ingestion  de  grandes 
quantités  d'huile  d'o- 
live. 

Cure  alcaline. 
Pas  d'aliments  gras  ni 
acides. 
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8.    CANCER    DU    FOIE 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE  . 


o 

- 
o 

H 

< 

o 

H 
A 


I.  Cancer  primitif. 


II.  Cancer 

secondaire. 


III.  Etat  général. 


MARCHE 
DURÉE  .  . 


TERMINAISON.. 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT 


I.  Cancer  primitif 

II.  Cancer  secondaire. 


1.  Rare. 

2.  Lithiase  biliaire. 

\  Beaucoup  plus  fréquent,  avec  presque  toujours 
\      des  lésions  du  tube  gastro-intestinal. 


\î 


I 


1.  Forme  massive  et  surface  du  foie  lisse. 

2.  Forme  nodulaire;  c'est  un  épithélioma   tra- 
béculo-alvéolaire. 

i   1.  Avec   noyaux  multiples,  de  grosseur  varia- 
.  Cancer  secondaire.  <         ble,  semés  sur  la  face  convexe  du  foie. 

(  2.  Les  nodosités  peuvent  encore  être  centrales. 

.  Adénome |  Très  vasculaire  au  début. 

Sarcomes  1  l-  Primitif. 

•  barcomes ;  2,  Secondaire. 

.  Tumeur  mélanique. 

,  Cancer  coexistant  avec  une  cirrhose  porto-biliaire. 

Peu  de  douleur. 
Ni  ascite,  ni  ictère. 
Décoloration  des  matières  fécales. 
Dureté  ligneuse  du  foie. 
Hypertrophie  rapide  de  l'organe. 

Douleurs  très  violentes  et  constantes,  avec  ir- 
radiations. 

1.  Ascite  et  dilatation  veineuse  superficielle. 

2.  Ictère  plus  ou.  moins  prononcé. 

3.  Urines  renfermant  des  pigments  biliaires. 

4.  Foie  considérablement  augmenté  de  volume, 
avec  à  sa  surface  des  nodosités  nettement 
perceptibles  et  plus  ou  moins  grosses. 

5.Frottements  péritonéaux, signe  de  périhépalite 


I.  Cancer  primitif 


t°  Sympt.  fonctionnels, 


2°  Sympt.  physiques 


1.  Nausées. 

2.  Vomissements. 

3.  Dégoût  pour  les  aliments. 

4.  Constipation. 

5.  Maigreur  progressive. 

6.  Cachexie,  avec  élévation  thermique  pouvant  monter  jusqu'à  39°  et  accé- 

lérer la  marche  du  néoplasme. 

7.  Adénopathie  sus-claviculaire. 

|  Très  rapide. 
|   1-5  mois. 


Le  malade  meurt  dans  le  plus  profond  marasme, 
par  suite  d'infections  secondaires  et  présente 

1.  Cirrhose  hypertrophique  biliaire. 

2.  Congestion  passive. 

3.  Cancer  des  voies  biliaires. 

4.  Kyste  hydatique. 

5.  Cirrhose  alcoolique. 

6.  Dégénérescence  amyloïde  du  foie. 

7.  Hépatite  suppurée. 

Fatal. 


1.  Diarrhée. 

2.  Phlegmatia  alba  dolens 


1°  Contre  les  douleurs. 

2°  Pour    soutenir   les 
forces  du  malade.. . 


1.  Cataplasmes  laudanisés  sur  l'hypocondre  droit. 

2.  Chloral  en  potion. 

3.  Injections  de  morphine. 

Régime  lacté. 


1(M 


9.    ICTÈRES,    JAUNISSE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGÉNIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE. 


FORMES 
CLINIQUES. 


MARCHE 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


l  Coloration  jaune  plus  on  moins  prononcée  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
i  ayant  pour  cause  la  rétention  et  la  résorption  des  pigments  biliaires  que 
'      le  t'oie  fabrique  normalement. 

/  1 .  D'origine  mécanique  (la  cellule  est  intacte)  =  ic- 

Ces    accidents    peu-  \  tère  orthopigmentaire. 

vent  ctre  :                 i  2.  D'origine  infectieuse   (altérations    de   la    cellule) 

\  =  ictère  métapigmentaire. 

On  admet  aujourd'hui  que  tous  les  ictères,  quels  qu'ils  f  1.  Ictères  infectieux 
soient,  —  sauf  peut-être  l'ictère  émotif  —  sont  in-  S         bénins, 
fectieux  et,  au  point  de  vue  de  la  classification,  nous  i  2.  Ictères  infectieux 
décrirons  deux  groupes  symptomatiques  différents.  (  graves. 

(  C'est  incontestablement  une  infection. 
I.  Ictère  catarrhal.  )  .,  .  „  /  1.  Pour  les  uns,  le  bacille  vient  de 

ou  simple J  Mais  quelle  en  intestin. 

(      estla  cause.   ^  2.  pour  les  autres,  de  l'extérieur. 

1 .  L'ictère  n'est  pas  grave  par  lui-même,  mais  ce  qui 
l'est  c'est  la  déchéance  de  la  cellule  hépatique  et 
la  transformation  des  pigments  biliaires  en  sub- 

II.   Ictère  grave  ...  (         stances  nocives  sans  atrophie  nécessaire  du  foie. 

2.  11  y  a  «  des  ictères  graves  »  et  nou  «  un  ictère 
grave  »  reconnaissant  pour  cause  des  microbes 
variés  ou  leurs  toxines. 

I.  Ictère  catarrhal  \  Intlammation  du  cholédoque,  déterminant  l'ictère  par 

et  simple (      rétention. 

1°  Macroscopique.  Le  foie  estle  plus  souvent  atrophié . 
{  1.  Modification  embryonnaire  des  cel- 

(  }  \         Iules  du  foie.  —  Angiocholite. 

Ictère  grave....      2°     Micro-  '  2.  Néphrite  parenchymateuse. 

scopique.  i  3.  Sang  diffluent,  noirâtre  et  poisseux. 
f  4.  Hémorragies    daus     les     différents 
organes. 

|  Voy.  p.  165. 

C  1.  Ictère  primitif,  rare. 
1.      \  2.  Ictère  secondaire,  beaucoup  plus  fréquent,  à  la  suite  de  mala- 
'      dies  infectieuses. 

I     ..        II.  Ictère  hyperthermique. 
j  !  2.  Ictère  hypothermique. 

i    III.      |  Ictère  aigu,  subaigu,  chronique. 

I  /  1.  Ictère  nerveux. 

f    1V        \  2.  Ictère  hémorragique. 
1V  •       y  3.  Ictère  typhoïde. 
(  4.  Ictère  cérébral. 

|  aiguë,  le  plus  souvent. 

[   1 .   Lithiase  biliaire. 

I.  Ictère  catarrhal.  j  2.  Fièvre  typhoïde. 
[  '   3.  Syphilis. 

\  i  1.  Caucer  secondaire  (foie  bosselé). 

II.  Ictère  prolongé,  j  2.  Cancer  de  la  tête  du  pancréas. 

i  (  3.   Cirrhose  hypertrophi que  biliaire. 

f  il.  Infection  purulente. 

III.  Ictère  grave...   <  2.  Endocardite  ulcéreuse. 

(  3.  Empoisonnement  par  le  phosphore. 

I  1°  Contre  les  infections |  Antisepsie  intestinale. 

i  2°  Contre  les  intoxications.  |  Lait. 

}  3°  Pour  les  oxydations |  Oxygène. 

i  4o  Pour  la  diurèse  (  1  ■  Tous  les  diurétiques. 

i  i    i'our  la  aiurese ^  2    Lavements  froids. 

5o  Contre  le  collapsus \  IûjectiPDS  sous-cutanées  de  4-500  grammes 

r  (      de  sérum  artificiel  par  jour. 
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Ictère 
simple. 


catarrhal 


I.  Ictères 
infectieux 
bénins. . . 


lo  Période  de  début. 


II. 


Ictères 
graves. 


2°  Période  d'état. 


Avec  inflammation  des  canaux  biliaires  iutra  et  extra 

hépatiques. 
Dans  cette  dernière   forme    seulement,    les  matières 

sont  complètement  décolorées. 

10  ^ébmf^  j  Le  plus  souvent  brusque. 

/  1.  Courbature  générale. 
2°  Période       i  2.  Maux  de  tête. 

préictéri-  1  3.  Troubles  digestifs  et  diarrhée. 

que j  4.  Foie  gros. 

\  5.  Fièvre  et  vertiges. 

Pigment  biliaire 
dans  les  urines 
fcouleuracajou  . 


3° 


Période  ic- 
térique.. . 


Période 
terminale. 


5°  Période  de 
convales- 
cence— 

Période  de 
début 


Ictère  avec 


2.  Quelquefois 


8. 


Dissolution  argi- 
leuse des  fèces, 
les    matières    fécales 


peuvent  être  colorées. 
Avec    les    deux  j  1.  Polyurie. 
symptômes  : .  ( 


11  peut  y 
encore  : 


avoir 


S 


lo 


2.  Azotune. 

1.  Des  troubles   di- 
gestifs. 

2.  De  la  fièvre. 

^  3.  De  l'urobiline. 

Elle  peut  se  prolonger  longtemps, 
en  raison  du  grand  affaiblissement 
du  malade. 

Très  brusque  ordinairement. 


2° 


II.  Ictère      catarrhal  j 
prolongé 


4« 


1.  Troubles  gastro-intestinaux. 

2.  Douleurs  des  muscles. 

3.  Maux  de  tête. 

4.  Grosse  rate. 

5.  Hémorragies. 
V  Cette  période  peut  durer  une  semaine. 

i  1.  Ictère  généralisé. 

|  2.  Foie  gros. 

ictérique     3.  Urines  rares,  urobilinuriques. 

4.  Mauvais  état  général. 

/  Donnant  une  fausse 

1.  Chute  fébrile.  S      sensation  de  gué- 

2.  Diurèse j      rison,    car  la   re- 

^      chute  apparaît. 


Période 
préictéri  que 
avec  :  . . . 


3°  Période 


5° 


Elle  est  encore  très  longue  et  peut  se 
terminer  par  la  mort. 


3°  Période   terminale. 


\\ 


Période 
post  icté- 
rique  

Période  de 
convales- 
cence. . . . 

1.  Par  ictère  bénin  ou  à  la  suite  d'une  pyrexie. 

2.  A  la  suite  d'une  pneumonie  ou  d'une  typhoïde. 

3.  A  la  suite  d'une  maladie  du  foie. 
Ictère  bili-  ou  hémaphéique. 
Hémorragies  variées. 
Aspect    typhoïde,    avec    délire 

coma. 
Fièvre. 

Foie  petit  et  douloureux. 

2.  Rate  hypertrophiée. 

3.  Eruptions  cutanées  variées. 

1.  Troubles  gastro-intestinaux. 

2.  Urines  rares,  hypertoxiques. 

3.  Sang  diffluent,  poisseux,  noirâtre 
^  4.  Hyperthermie  le  plus  souvent. 

Selles  mastic,  blanchâtres. 
Pas  de  pigments  dans  l'urine. 


1°  Signes  car- 
dinaux . . . 


Signes 
eaux. . 


lo- 


ou 


3°  Signes    se- 
condaires . 


XII 


MALADIES  DES  REINS 


1.    NEPHRITES    INFECTIEUSES   AIGUËS 


\  Inflammation  du  parenchyme  \ 

)        rénal,  sous  l'influence  :        ;  2.  D 

(  (  3.  D- 

Les  microbes  peuvent  arriver  au  rein  par  Tune  des  deux  voies  différentes  : 

Ou  par  les  2  voies  à  la  fois. 


DÉFINITION 


W 


1 .  Des  microbes  spécifiques  des  maladies 
infectieuses, 
e  leurs  toxines, 
es  bacilles  pyogènes  vulgaires. 

1.  Les  canaux  d'excrétion. 

2.  Le  sang. 


■S 


I.   Néphrites 
ascendantes. . . 


II.  Néphrites 
descendantes.. , 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


SXMPTOMA. 
TOLOGIE. 


1.  Néphrite  infectieuse  aiguë   ascendante. 

2.  Néphrite  infectieuse  aiguë  descendante. 

3.  Néphrite  infectieuse  aiguë  mixte. 

Urétrites  et  orchites. 
Prostatites  et  cystites. 

Scarlatine.  Fièvre  typhoïde.  Diphtérie.  Pneumonie. 
Rhumatisme.  Grippe.  Tuberculose.  Ictère  grave. 
Phlegmons.  Anthrax.  Angines. 
Ostéomyélite.   Brûlures.  Hémorragies. 


D'où  une  division  toute  na 
turelle  en 


f  1 
!  2, 


I.  Néphrites       (  1. 
ascendantes ( -2. 


1°  Macro- 
scopique 
ment  . . , 


II.  Néphrites 
descendantes. 


2°  Micro  - 
scopi  que- 
utent . . . 


Abcès  médullaires. 
Inflammation  des  tubes  de  Bellini. 

1 .  Gros  rein  blanc  ou  rouge,  à  surface  libre 
et  à  capsule  non  adhérente. 

2.  Substance  corticale  hypertrophiée  avec 
foyers  hémorragiques. 

3.  Substance  médullaire  normale. 

a)Subst.mèdul'aire.  \  Gonflement  des  tubes 

Fluxion  gloméru- 
laire. 

Granulations  épi- 
thélialesdestubuli. 

Œdème  du  tissu 
conjonctif  avec  ab- 
cès, puis  sclérose. 
Embolies  et  throm- 
boses. 


1 


6)  Subst.   corticale.      3 


. 


I.  NÉPHRITES  ASCENDANTES. 
1°  Période  de  début.  |  Polyurie  trouble. 

1  3. 


2°  Période  d'état 


1°  Signes 
fonctionnels. 


2°  Signes 
physiques. 

3°  Signes 
généraux. .. 


«  1, 

I     0 


Maux  de  tête. 

Douleurs  lombaires. 

Langue   rouge    sur  les  bords  et 

saburrale  au  centre. 
Nausées  et  vomissements. 
Diarrhée. 

a.  Abondantes. 

p.  Troubles. 

v.  Albumineuses. 

8.  Purulentes. 

Faciès  blafard. 
Hypothermie. 


Urines. . 


MARCHE |  Très  lente. 

?  1 .  Tumeurs  du  rein. 

nTAr-Nrn<;TTr  )  2.  Calculs  du  rein. 

DIAGNOSTIC :j    Taberculose  rénale. 

(  4.  Hydrouéphrose. 

■DT^nivrnQTTr  *  Grave,  car  on   peut  observer  à  longue  échéance  des  signes  d'insuffisance 

PRONObllL. [         fonctionnelle  du  rein  avec  urémie  mortelle. 


107 


II.   NÉPHRITES  DESCENDANTES. 


1°  Période 


°  .Période  ) 

de  début    j  lnsidieU5e  ou  brusque,  avec 


o 
o 

o 

< 
O 


Auurie. 
Hématurie. 


1°  Symptômes 
fonctionnels. 


0  Période 
d'état.. 


FORMES  CLINIQUES 


MARCHE 


TERMINAISON 
DIAGNOSTIC... 


PRONOSTIC 


1.  Douleurs  de  tète. 

'2.  Troubles  oculaires  . . 

3.    Troubles    de    l'ouïe, 
■i. Troubles  respiratoires. 

î>.  Troubles  digestifs.... 
G.  Hypothermie. 

\  a.  Externe. 


l.  Œdème. 


2.  Bruit  de  galop,  avec 


y.  Amblyopie. 
p.  Hémiopie. 
y.  Amaurose. 

Surdité. 

Dyspnée. 

ot.  Nausées  et  vomissements. 
B.  Diarrhée. 


2°  Symptômes 
physiques.. . 


3.  Urines. 


4.  Au  microscope 

1°  D'après  la  marche... 

2°  D'après  le  degré  des 
lésions 


3e  D'après  la   prédomi- 
nance d'un  symptôme. 


(  1.  Localisé  (malléoles). 
(  2.  Généralisé  (anasarque). 

B.  Interne.   |  Broncho-pulmonaire. 

(  a.  Hypertrophie  ou   dilatation   du  cœur. 
(  [i.  Palpitation. 

(  a.  Diminuées. 
\  B.  Foncées. 

Hématuriques. 

Albumineuses. 

Avec  peu  d'urée. 

(  a.  Hématies. 
(  [3.  Leucocytes. 

|  aiguë,  subaiguë,  chronique. 

j  1.  Légère.  —  2.  moyenne.  —  3.  grave. 

( 


n- 


Cylindres. 
Microbes. 


1.  Eclamptique  et  dyspnéique. 
(  2.  Délirante  et  comateuse. 

1.  Scarlatine  :  peut  être  précoce  ou  tar- 
dive, avec  auurie  pour  1er  signe. 
i  2.  Fièvre  typhoïde  :  apparaissant  vers  la 
V  3e  semaine,  bénigne,   mais  à  con- 

D'après    l'affection  7  valescence  longue. 

causale \  3.  Pneumonie  :  grave  ou  légère,  pré  ou 

métapneumonique. 

Néphrites  (  a.  OEdème  rapide. 
primitives  \  p.  Hémorragies  multiples 
avec  :  . . ..  (  y.  Marche  rapide. 

(  Elle  peut  être  enrayée  par  le  régime  lacté,  ou  évoluer  progressive- 

i      ment  et  aboutir  à  l'urémie. 

(  l.Guérison,  mais  le  rein  est  plus  expoîé  aux  infections  ultérieures. 

<  2.  Chronicité. 

(  3.  Mort  par  urémie. 

c  1.  Méningites  et  bronchites.  {  C'est   l'œdème  et  l'albuminurie   qui 

(  2.  Péricardites  et  pleurésies.  )      font  faire  le  diagnostic. 

/■  1.  Bénin,  quand  la  néphrite  apparaît  dès  le  début  de  l'infection. 

)  2.  Grave,  quand  apparaissent  les  hématuries  et  les  signes  urémiques. 

(  L'œdème  peu  intense  est  d'un  bon  pronostic. 


III.  NÉPHRITES  MIXTES. 

Les  2  grandes  classes  de  néphrites  précédentes  peuvent  quelquefois  plus  ou  moins  se  confondre,  d'où 
une  nouvelle  classe  de  néphrites  dite  néphrites  mixtes.  L'élément  causal  d'infection  peut  en  effet 
se  propager  par  ascension  lente  et  en  même  temps  passer  directement  dans  la  circulation  sanguine 
au  point  lésé. 

Cette  théorie  nouvelle  a  en  sa  faveur  des  observations  qui  semblent  singulièrement  l'appuyer. 

:.  Forme  as-  »  Soigner    les    lésions   des 


TRAITEMENT    DES 
NÉPHRITES 


u 


Prophylactique 


cendante.. 

.Forme  des- 
cendante. 


voies  unnaires. 

1.  Régime  lacté  exclusif. 

2.  Bains. 

3.  Caféine. 

4.  Antisepsie  du  tube  di- 
gestif. 


2°  Curatif. 


Saignée. 
IK. 
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2.    NÉPHRITES   CHRONIQUES,    MAL    DE   BRIGHT 


DÉFINITION 


i 

2/ 

■H 


Chronique,  d'emblée. 


I  Ensemble  de  symptômes  dus  à  des  lésions  du  rein  par  persistauee  de 

i      l'albuminurie  et  des  hydropisies. 
Refroidissement. 
Toutes  les  maladies  infectieuses. 

a.  saturnisme. 
p.  goutte. 

7.  syphilis. 
S.  tuberculose. 
s.  alcoolisme. 

4.  Origine  dyscrasique  et  auto-intoxication. 

Cette  grande  diversité  des  causes  a  fait  dire  que  :  «  Tout  chemin  conduit  au  brightisme.  » 

C  1.  Évolution  rapide. 
I.  Gros  reins  (300  gr.\  l  2.  Pas  d'adhérences  de  la  capsule. 

'  3.  Les  glomérulesonttriplé  de  volume. 

/  1.  Petit  rein  rouge,  granuleux,  sclé- 

j  reux   des  néphrites  à  évolution 

<  lente. 

I  2.  Capsule  très  adhérente. 

v  3.  Productionskystiquesetsclé 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


I.  Reins. 


II.  Petits       reins 

atrophie  rénale) 
(o0  gr.). 


III.  Reins  moyens.. 


II.   Cœur. 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE . 


MARCHE 

TERMINAISON 


kystiques  et  sclêreuses. 

Où  l'on  peut  observer  les  formes  les 
plus  variées  et  qui  sont  le  type 
du  mal  de  Bright. 

v  Hypertrophié,  surtout  à  l'avantage  du  ventricule  gauche. 
1  Lésions  d'artério-sclérose,  avec  production  de  tissu  fibreux. 
1°  Début |  lent  et  insidieux. 

1.  Polvurie  et  pollakiurie.  Sensation  de  doigt  mort. 
•10  Dûfîtc   ^.jj.»^  \  2-  Bourdonnements  d'oreille.  Epistaxismatutinaies. 

avant  coureur,  i  3"  Crampes  aux  mollets.  Démangeaisons. 

Secousses  électriques  nocturnes.  Cryesthésie. 
Artère  temporale  ilexueuse,  dilatée. 
^j.  (  a.  externe  ou  interne. 

'•  ^de1116 \  p.  localisé  ougénéralisé. 

2.  Épanchement séreux. 

3.  Albuminurie. 

4°  Signes  urémiques  constituant  la  période  terminale.  (Voy.  Urémie,  p.  170.) 
|  très  lente. 

(  1.  Urémie.  —  Asystolie. 
*  *  '  "      ?.  Anurie.  —  Cachexie  et  thromboses. 


-a 

\  o. 


3°  Signes  cardinaux 
(triade  symptomatique). 


DIAGNOSTIC 


/  1. 
Tout  malade  ayant  pendant  1  2. 
longtemps  et  d'une  façon  1  3. 
permanente del'albumine  (  4. 
dans  ses  urines  est  un  j  5. 
brighlique f  0, 


PRONOSTIC 


1°  Prophylactique 


H 

H 

— 

< 
- 


Curatif <  Régime  lacté. 


3°  Symptomatique 


Dégénérescence  amyloïde. 

Pleurésies. 

Néphrite  artérielle. 

Bronchites  a  répétition. 

Tuberculose  pulmonaire. 

Cirrhose. 

Lésions  cardiaques. 

r„  ..        (  a.  des  troubles  cardio-pulmonaires. 

Lr^e,  par  suite  :  j  ^  des  troubles  cérébraux. 

11  faut  d'ailleurs  ne  pas  crier  victoire  au  premier  résultat  obtenu,  car 
le  mal  de  Bright  est  une  maladie  à  récidives  et,  si  la  poussée  initiale 
n'a  pas  emporté  le  malade,  celui-ci  peut  mourir  dans  une  crise  ulté- 
rieure. 

,   1.  Pas  de  grossesses. 

<  2.  Eviter  le  froid  et  les  fatigues. 

(  3,  Supprimer  l'usage  des  boissons  spiritueuses. 

3  litres  par  jour.  C'est  le  traitement  de  choix  :  il  facilite 

la  dépuration  urinaire. 
Au  préalable,  faire  bouillir  le  lait  ;  on  pourra  le  couper 

avec  de  l'eau  de  chaux. 
Quand  les  symptômes  alarmants  ont  disparu,  on  peut 
faire  usage  du  régime  lacté  mixte. 

1 .  Contre  l'œdème Mouchetures. 

2.  Contre  la  céphalée Antipyrine. 

3.  Contre  l'asystolie Digitale. 

4.  Contre  la  diarrhée Bismuth  et  antisepsie  intestinale. 

5.  Contre  l'anémie Préparations  ferrugineuses. 

6.  Contre  les  hémorragies.  Potion  d'ergotine. 
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3.    COLIQUES    NÉPHRÉTIQUES 


ÉTIOLOGIE 


1°  Période  prodromique. 


•— i 

o 
c 

c 

H 
< 

C 
H 


2     Période    de   début    et 
d'état  


3°  Période  terminai 


MARCHE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


_     à  travers  l'uretère  de  graviers  trop  volumineux  formés 
il  ans  le  rein. 
C'est  l'accident  le  plus  fréquent  de  la  lithiase  rénale. 

1.  Pesanteur  et  douleur  lombaire. 

2.  Envies  d'uriner. 

3.  N'entre  ballonné. 

4.  Douleurs  testiculaires. 

Un  mouvement  intempestif  peut  déchaîner  la  crise. 

1.  Douleur  lombaire  extrêmement  vive. 

2.  Testicule  douloureux,  rétracté. 

(  a.  au  rectum. 

3.  Irradiations  doulou-  i  [3.  à  la  verge. 

reuses y  y.  le  tonr/  de  l'uretère. 

{  5.  au  scrotum. 

'».  Le   malade  ne   sait    quelle  position   prendre    pour   calmer  les 
souffrances  intolérables  qu'il  endure. 

5.  Il  est  pâle  et  couvert  de  sueurs. 

6.  Nausées  et  vomissements. 

Cettepériode  peut  durer  quelquefois  plusieurs  heures  :  c'est  la  crise. 

f  1.  Douleurs  persistantes,  moins  vives. 

2.  Envie  impérieuse  d'uriner. 

a.  du  sable. 
1°  Attaque  nouvelle  ..  <(  \  p.  du  sang. 

y.  de  la  fibrine. 
ô.  des    filaments   si- 
mulant des  vers. 

1.  Le  malade  éprouve  une  indicible  sen- 
i        sation  de  bieu-être. 
)  2.  Urines  claires  et  abondantes. 

3.  Expulsion  d'un  gravier,  qui  parfois  est  si 
petit  qu'on  a  peine  à  croire  qu'il  est  la 
cause  d'accidents  si  douloureux. 

1.  Tantôt  on  n'observe  qu'une  seule  attaque  de  colique  néphrétique. 

2.  Tantôt  elles  apparaissent  d'une  façon  périodique. 

3.  Enfin  si  on  voit  les  malades  en  dehors  des  crises,  ils  se  tiennent 
plus  ou  moins  courbés  et  on  trouve  dans  leurs  urines  un  sahlc 
rougeàtre. 

Colique  hépatique. 
Lumbago. 
Abcès  du  rein. 
Tumeurs  du  rein. 
Névralgie  lombaire. 
Etranglement  interne 
Pvélite. 


3.  L'urine  renferme. 


2°  Guérison. 


Série 
à  cause 


l  1.  De  l'anurie  passagère  réflexe. 

\  2.  De  l'anurie  persistante,  la  plus  grave,  résultant  dune 
ux    )       Q-  • 


' 


oblitération  des  deux  uretères  ou  d'nn  seul,  mais 
l'outre  ne  pouvant  fonctionner  par  suite  d'atrophie 
rénale,  par  exemple. 

Le  début  de  cette  anurie  mortelle  peut  être   extrêmement  trom 

peur  et  infidèle. 
Les  malades  ne  pissent  pas  ou  très  peu,  mais  ils  ne  souffrent  pas, 

on  y  fait  à  peine  attention  et  au  bout  de  cinq  à  quinze  jours 

apparaissent  tous  les  signes  de  l'urémie. 
Pendant  toute  la  période  insidieuse  du  début,  la  sécrétion  rénale 

est  abolie  et  en  conséquence  il  ne  se  fait  pas  de  poche  hydro- 

néphrotique. 

1.  Injection  de  morphine. 

2.  Lavements  chlorates. 

3.  Bains  tièdes. 

4.  Diurétiques. 

5.  Régime  lacté  et  bicarbonaté. 

1.  Oseille  et  asperges. 

2.  Tomates. 


1°  Pendant  l'accès 


2°  En  dehors  de  l'accès. 


1.  Proscrire 


|  3.  Truffes  et  gibier. 
I  4.  Alcool. 


2.  Donner  du  bicarbonate  de  soude. 

3.  Conseiller  une    cure    à  Vichy  ou  à 
Contrexéville. 
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i.    REIN    MOBILE,    REIN    FLOTTANT 


DEFINITION 


Causes  déterminantes. .  ) 

S  ) 

hh  r  v. 

^q      3°  Causes  prédisposante?. .  ) 


Le  rein,  surtout  du  côté  droit,  glisse  de  sa  capsule  comme  le  uoyau 
d'une  cerise  que  l'on  presse  et  s'échappe  par  en  bas,  seul  endroit 
où  la  loge  du  rein  n'est  pas  fermée. 

s j  I.  Sexe  féminin,  peut-être  à  cause  des  pressious  exercées  par  le  corset. 

'■  '2.  Côté  droit,  peut-être  à  cause  de  la  pression  du  foie. 

1.  Tous  les  efforts  quels  qu'ils  soient. 

Pression  exercée  par  la  sangle  musculaire  abdominale. 

Accouchements. 

Traumatismes  lombaires. 

Hérédité. 

Etat  névropathique. 

Le  rein  peut  être  déplacé  congénitalemeut  :  dans  ce  cas,  ses  vais- 
seaux artériels  naissent  de  l'aorte  à  l'endroit  même  où  il  est 
situé  et  les  veines  se  rendent  au  même  niveau. 

Le  prolapsus  rénal  peut  exister  seul  ;  mais  le  plus  souvent  il  est 
le  sigue  d'une  déchéance  organique  de  tous  les  tissus  en  géué- 
ral.  amenant,  d'une  part,  la  faiblesse  de  la  paroi  abdominale  qui 
devient  flisque;  d'autre  part,  la  chute  de  tous  les  autres  vis-, 
cères,  d'où  ces  ptôses  généralisées,  dont  l'ensemble  forme  Yenté- 
roptose.  maladie  générale  et  bien  définie. 

Le  rein  mobile  peut  coïncider  avec  un  prolapsus  utérin,  de  la  dila- 
tation de  l'estomac,  de  la  ptôse  de  la  rate  ou  de  l'hépatoptose. 

Rein  d'aspect  et  de  structure  uormaux. 
Allongement  probablement  secondaire  des  vaisseaux. 

,  et  l'on  découvre  souvent  chez  une  femme  que  l'on  examine  com- 
droit,  dont  elle-même  ne  soupçonnait  pas  l'existence  et  qui  ne  la 


PATHOGÉNIE. 


ANATOMIE  ( 

PATHOLOGIQUE j 


Les  signes  peuvent  être  nuls. 
plètement  un  rein  flottant 
géuait  en  rien. 


o 
o 
- 
o 

< 

o 

H 
A 

ce 


1°  Sympt.  fonctionnels. 


2°  Sympt.   physiques 


3°  Sympt.  digestifs ^ 

•i0  Sympt.  nerveux i 

Sympt.  secondaires.. .   j 

VARIÉTÉS  CLINIQUES.  ) 

DURÉE I 


TERMINAISON 


... 


1.  Douleur  du  côté  du  rein  malade. 

2.  Douleur  du  côté  du  rein  sain  par  «  sympathie  pathologique  ». 

3.  Sensation  de  gêne  et  de  pesanteur,  pouvant  être  accrue  par  la 

marche. 

4.  Vomissements. 

5.  Véritables  crises  névralgiques,  s'irradiant  dans  tous  les  sens. 

Ces  troubles  douloureux  paroxystiques  sont  dus  vraisemblablement 
à  une  hydronéphrose  intermittente,  à  un  «  étranglement  rénal  ». 

1.  Placer  le  malade  dans  le  décubitus  dorsal,  les  jambes  légèrement 

fléchies.  Le  faire  respirer  lentement  et  largement. 

2.  Temps  d'affût.  Mettre  la  main   gauche  au   niveau   de   la  région 

lombaire  au-dessus  de  la  crête  iliaque  dans  l'angle  iléo-lombaire, 
et  la  droite  eu  avant. 

3.  Temps  de  capture.  Appuyer  lentement  et  progressivement  sur  la 

paroi  abdominale  antérieure,  comme  si  l'on  voulait  essayer  de 
toucher  l'autre  main. 

-i.  Temps  de  fuite.  Dans  le  cas  de  rein  mobile,  on  aura  : 
1°  de  la  douleur; 

2°  une  sensation  très'nette  de  corps  arrondi  extrémité  inférieure 
du  rein    qui  fuit  sous  le  doigt  et  rentre  en  remontant  dans 
une  cavité  : 
C'est  le  rein  qui  rentre  dans  sa  loge. 

5.  Pour  faire  sortir  le  rein  de  sa  loge.  Ordonner  au  malade  d'inspirer 
largement  ;  le  rein,  pressé  par  le  foie  qui  s'abaisse,  sort  de  sa  ca- 
vité et  le  même  phénomène  peut  ainsi,  chez  certains  malades, 
être  perçu  plusieurs  fois  de  suite. 

1.  Clapotage  stomacal. 

2.  Digestions  lentes  et  laborieuses. 

Troubles  hystériformes. 

Ictères,  prolapsus  utérins,  hernies,  etc. 

1.  Forme  dyspeptique. 

2.  Forme  douloureuse. 

3.  Forme  neurasthénique. 

Elle  peut  être  très  longue. 

1.  Guérison  quelquefois,  mais  bien  rarement. 

2.  Le   plus    souvent,   les  malades   dont  la  santé  générale  s'altère 

viennent  trouver  le  chirurgien. 

3.  Enfin  la  mort  peut  résulter  d'accidents  divers. 


171    — 


ACCIDENTS 
COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


1 .  Hydrouéphrose  intermittente. 
î.   Occlusion  intestinale. 
\  3.   Œdème  des  jambes. 

4.  Accidents  urémiques. 
/  Ce  ne  sont  pas,  à  proprement  parler,  des  complications,  lesquelles 
supposent  toujours  :   1.  De  la  rétention.  —  2.  De  la  congestion  ou 
inflammation.  —  3.  Des  microbes. 

Loi  :  Un   rein   physiologique,   normal,  n'est  pa 
perceptible. 
,  positif  }  En  général,  le  diagnostic  de  rein  flottant  est  aisé. 

y  11  suffit  d'en  avoir  palpé  un  une  seule  fois  pour 
'  que  la  sensation  perçue  permette  de  recon- 
l      naître  sûrement  Taffection. 


2°  Différentiel. 


f  1.  Tumeur  de  la  face  inférieure  du  foie. 

)  2.  Tumeur  de  la  vésicule. 

I  3.  Tumeur  du  pancréas  et  du  mésentère. 

{  4.  Kystes  de  l'ovaire. 


Ceinture  de  Glénard. 

Néphropexie  ou  fixation  du  rein  à  la  paroi. 


:i.    REIN    CARDIAQUE,    CONGESTION    PASSIVE    DU    REIN 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE  .  . 


SYMPTOMATOLOGIE 


TERMINAISON 


C'est  une  exagération  de  la  tension  sanguine  par  suite  de  : 

1.   Maladies  de  cœur  non  compensées,  surtout  accès  d'asystolie. 

•2.   Maladies  pleuro-pulmonaires  chroniques. 

3.  Tumeurs  pathologiques  de  l'abdomen. 

4.  Grossesse. 

Urines   rares,    denses,    foncées    et   albumineuses,   renfermant    une 
grande  quantité  d'acide  urique; 

'  î.  Hématies. 
Au  microscope,  on  \  fy  Leucocytes. 

trouve  :  y  y.   Cellules  épithéliales. 

(  S.   Cylindres. 
1.  Reins  congestionnés,  très  rouges  à  la  surface, 
î.  Vaisseaux  gorgés  de  sang.  —  Hémorragies  glomérulaires. 

3.  Le  tissu  du  rein  tend  à  se  transformer  en  tissu  scléreux. 

4.  Granulations' graisseuses  dans  les  cellules  des  tubuli  contorti. 

Le  rein  touché  se  complique  rarement  d'urémie  et,  sous  l'influence 
des  diurétiques,  reprend  sa  fonction. 


6.    LITHIASE   RENALE 


DÉFINITION 


I.  Forme   latente 
symptômes. . . 


II.  Forme  ordinaire 


o 
o 

o 

< 

O 
H 


ACCIDENTS 


1°  Expulsion  de  graviers 

2a  Douleurs     lombaires 
urétérales  


3°  Signes  réflexes. 


l. 
2. 

s! 
i. 

5. 
6. 


(  La  lithiase  rénale  résulte  de  la  précipitation  dans  le  rein  de  prin- 
■  •  •  •  I      cipes  salins. 

sans  \  Les  malades  rendent  de  petits  graviers,  dont  ils  ne  se  doutent  même 
'      pas. 

1.  Dépôt  pulvérulent  dans   l'urine. 

2.  Petits  calculs. 

3.  Gros  calculs  ramifiés. 

et  ,'  S'irradiant    dans    les    régions   voi- 
sines. 

1 .  Névralgies  vésicales. 

2.  Réflexe  réno-rénal  : 
L'autre  rein  est,  douloureux. 

3.  Vomissements. 

4.  Coliques. 

Coliques  néphrétiques  (Voir  p.  169). 

Hématuries  (Voir  p.  174). 

An  u  rie. 

Hydrouéphrose. 

Hystérie. 

Paraplégie. 

Pyélonéphrite. 
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7.   ALBUMINURIES 


DÉFINITION 


ETIOLOGIE.. 


N  .Maladie  caractérisée  par  la  présence  d'albumine  dans  les  urines  et  constituant 
/      un  des  trois  signes  cardinaux  du  mal  de  Bright  ou  néphrite  chronique. 
L  est  toujours  un  signe  grave  comme  pronostic. 

11  n'existe   pas    d'albuminurie  physiologique,  pas  plus    qu'il    n'y   a  d'ictère 

physiologique. 
La   présence  d'albumine  dans   les   urines,   même  d'une    façon   accidentelle  et 

transitoire,  est  le  signe  dune  altération  rénale,  si  petite  soit-elle. 

^  Survenant  au  cours  des  pyrexies  graves,  et  créant 
les  maladies  infectieuses. 


I.  Néphrites  aiguës 
fébriles  infectieuses. . . . 


,  survenant  au  cours  de 
\  les  formes  rénales  d( 
<  Une    albuminurie   sec 


îcondaire  est  toujours  plus 
grave  qu'une  albuminurie  initiale.  Ex.  :1a  né- 
phrite de  la  convalescence  de  la  scarlatine. 


II.    Néphrites   toxi-infec 


tieuses )  Diphtérie. 


III.    Néphrites    toxiques. 


IV.  Maladies  chroniques 
broncho-pulmonaires  et 
cardiaques  


V.     Maladies     chroniques 
infectieuses 


VI.  Auto-intoxications  . 


1.  Chloroforme. 

2.  Plomb. 

3.  Cantharide. 

4.  Phosphore  et  arsenic. 

5.  Mercure. 

6.  Albuminurie  cyclique  ou  maladie  de  Pavy,  qui 

nécessite  la  station  debout. 

7.  Albuminurie minima,  peu  intense,  pouvant  an- 

noncer un  accès  de  goutte. 

Relevant  de  l'artério-sclérose. 


1.  Syphilis i 

2.  Paludisme. .  \ 


où  l'albuminurie  peut  être  pré- 
coce ou  tardive. 


3.  Tuberculose,  avec  la  forme  d'albuminurie  pré- 
I       tuberculeuse  qu'on  n'observe  que  le  matin  au 

réveil. 

\  1.  Surmenage. 

'  2.  Dilatation  de  l'estomac. 

f  1.  Diabète,  avec  {  a.  Alternante 


VII.     Maladies     dyscrasi-  1  formes, 

ques )  2.  Obésité. 


3.  Substitutive. 
.  Concomitante. 


„    „  (  L'albuminurie  prégoutteuse  a 

uoutte ^      porte  un  pronostic  réservé 


■  com- 
•vé. 


VIII.    Albuminuries        i  c     .      .   ,        ,       .   ,    ..    .   ,      ....  „      . 
latentes  *  burtout  dans  la  néphrite  interstitielle  chronique. 


IX.  Albuminuries 
nerveuses 


j  Dues  probablement  a  des  troubles  vaso-moteurs. 

1.  pendant  la  gestation. 
\  2.  pendant  le  travail. 
i  3.  post  parfum. 

I  „„  .  Cl.  l'avortement. 

[  Elle  Peut  amener  \  2   l'accouchement  prématuré. 

XI.  Albuminurie  héréditaire  des  nouveau-nés. 


X.  Albuminurie  de  la 
grossesse  


\ 


L'albuminurie 
venir  : 


PATHOGÉNIE. 


peut    pro- 


Mais  l'albuminurie  ne  porte  pas  en  elle  les 
caractères  de  son  origine,  de  sorte  qu'elle 
n'a  qu'une  valeur  très  relative  au  point  de 
vue  pronostic,  qui  cependant  se  complète 
par  la  connaissance 


1.  d'une  altération  du  sang. 

2.  d'un  trouble  de  la  circulation  rénale. 

3.  d'une  lésion  épithéliale  des  canaux  urinifères. 

1°  des    éléments    figurés    du 
sang. 

2°  de  la  toxicité  urinaire  : 
Moins  l'urine  est  toxique, 
plus  le  pronostic  est  grave. 
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10 


)"    a-t-il 
nurie? 


albuiiii- 


1°  Étude  du  symptôme  en 
lui-même 


2  '  >'es  caractères. 


1.  Verger  dans  un  tube  à  essai  quelques 
centimètres  cubes  d'urine. 

?.  Chauffer  à  la  lampe  à  alcool  sa  partie 
supérieure. 

3.  S'il  y  a  de  l'albuminurie,  on  verra 
se  former  un  précipité ,  d'autant 
mieux  qu'on  pourra  comparer  avec 
le   reste  de  l'urine  non  troublée. 

1.  Si  l'on  craint  d'avoir  affaire  à  des 
urates,  un  excès  d'acide  acétique 
lèvera  tous  les  doutes  en  dissolvant 
le  précipité. 

Léger    nuage    ou    grande 
épaisseur. 

Blanc  rosé. 

a.    Globuline. 
3.  Serine. 

rétractile     est     habituel- 


Quantilé. 
Couleur. . 
Qualité.. , 


L'albuminurie 
lement  associée  à  des  lésions  légères. 


Étude  du  symptôme 
associé  au  syndrome 
urinaire 


1.  Polyurie  ou  anurie. 

2.  Toxicité  des  urines 


a. 
8. 


3.  Composition. 


\ 


Éléments 
figurés. 


3« 


Étude     du 
associé  aux  signes  de 
réaction    de     l'orga- 
nisme  


MARCHE 
DURÉE.. 


PRONOSTIC. 


TRAITEMENT. 


Eau . 

Eléments  minéraux. 

a'.  Cellules  épithéliales. 
B'.  Cylindres. 
y'.  Microbes. 

»        (  1.  Signes  du  petit  brightisme  (Voir  Mal  de  Bri(/ht,  p.  108). 
sy^fpc^!  \  •>.  Bruit  de  galop. 
3.  Ascite. 
/  4.  Œdème  (malléolaire  surtout). 
[  b.  Anasarque. 

Disparition  complète  de  l'albumine. 
Pas  d'hypertrophie  du  cœur. 
Excrétion  aqueuse  normale. 
Composition  de  l'urine  normale. 
Persistance  de  ces  conditions  pendant  plusieurs 
années. 

1.  Quand  la  proportion  d'albumine  coexiste  d'une  façon  permanente  avec  une 
polyurie  de.2  à  4  litres,  le  pronostic  est  grave. 
L'oligurie  est  une  menace  d'urémie,  et  est  par  conséquent  d'un  fâcheux  pro- 
nostic. 

3.  L'oligurie  avec  dose  élevée  d'urée  est  d'un  pronostic  sérieux. 

4.  La  polyurie  avec  peu  d'urée  est  également  d'un  pronostic  sérieux. 

Le  pronostic  des  albuminuries  a  une  grande  importance  sociale  dans  les  cas 
d'assurance  sur  la  vie,  d'admission  dans  les  grandes  écoles  et  de  mariage; 
il  est  d'autant  plus  sérieux  qu'il  peut  aboutir  au  mal  de  Bright,  syndrome 
terminal. 

Régime  lacté  exclusif,  pendant  longtemps. 


On  ne  pourra  considé- 
rer l'albuminurique 
comme  guéri  que  si 
l'on  constate  : 


3. 

4. 
5. 


—  i 


I  t 


DEFINITION 


8.   HEMATURIES 


Pissemeut  de  sang  pendant  les  mictions 
des  mictions. 


l'urétrorragie  se  fait  en  dehor 


M 

o 

o 
- 
o 

— 


o 
- 
o 

< 

O 

- 


I.  Hématuries 
médicales.. 


II.  Hématuries 
chirurgicales. 


\! 


(  a 

i«. 


d'une  prostatite  tuberculeuse, 
d'une  carcinose  prostato-pelvienue. 

d'une  cystite. 

de  lésions  vésicales. 


III.  Cystites.. 


IV.  Calculs. 


Néoplasmes. 

Ces    hématuries 
soîit  : 


I.  Est-ce  bien  du 
sang  que  le 
mala  de  a 
rendu  ? 


II 


D'où  vient  le 
sang 


III.  Le  sang  vient 
des       voies  \ 
urinaires. . . 


1.  Néphrites  infectieuses. 

2.  Maladies  hémorragiques  (scorbut). 

3.  Maladies  générales  syncrasiques  (hémophilie). 

4.  Hématuries  d'Egypte  et  des  pays  chauds. 

1.  Traumatisme  vdéchirure-coutusion). 

Hématurie  initiale,  i  ?"  d>ne  "^trite  postérieure 
symptomatique   : 

Hématurie  termi- 
nale, symptoma- 
tique..'.   

Cystite  simple. 
Cystite  blennorragique. 
Cystite  cantharidienne. 
Cystite  variqueuse. 

Cystite  tuberculeuse  ou  hématuries  précoces  ou  tardives,  non  influen 
cées  par  le  repos  ou  le  mouvement. 

s  L'hématurie  cesse   par  le  repos,  et  se  reproduit  invariablement   dès  que' 
'      le  malade  se  lève. 

Spontanées. 

Apparaissant  au  repos  comme  pendant  la  marche. 

Très  aboudautes  et  persistantes. 

Pouvant  ne  revenir  qu'à  de  très  longs  intervalles. 

Amenant  par  anémie  une  grande  faiblesse  du  malade. 

Urobiline  et  pigments  biliaires. 
Bile. 

.   y..  Rhubarbe. 
Médicaments    )  [3.  Séné. 

'  -;.  Semen- contra. 
Hémoglobinurie  à  la  suite  d'un  refroidissement. 
Lésions  des  voies  urinaires. 
Mélange  avec  le  saug  des  règles.» 
Hystérie. 

Hématurie  initiale  :  r 
Elle  est  symptoma-  } 
tique  d'une  lésion.  ( 

Hématurie  terminale 
Hématurie     tôt  aie 


1. 


De  quel  segment 
de  ces  voies  ? 


Qu  entend-on  par  hématurie  totale? 
Comment  s'en  rendra- t-on  compte  ? 


a.  du  col. 

p.  de  la  prostate. 

y.  de  l'urètre  prostatique. 

:  Elle  vient  de  la  vessie. 

:  Elle  vient  du  rein. 

\  C'est  une  hématurie  également  teintée  du  commencement 
1      à  la  fin  de  la  miction. 

\  1.  Interrogation  du  malade. 

'  "2.  Examen  de  l'hématurie  par  le  procédé  des  3  verres. 
Le  seul  moyen  clinique  de  s'en  assurer  est  d'injecter  une 
.  ,,,  ,      ,     .       •     t  v      quantité  d'eau   suffisante   dans  la  vessie  (250  gr.)  et    de 
Comment  savoir  sil  hématurie  vient  )      l'examiner  avec  l'endoscope. 
de  la  vessie  ou  du  rein,  dans   cer- 
tains cas  douteux  ? 

saut  leur  passage  à  travers"  l'uretère. 

Ou  l'on  verra  la  muqueuse    vésicale  saigner   et   malade   en  certains 

points. 
Ou  l'on  verra   sourdre  par  les  orifices  uretéraux  quelques  gouttes  de 
.  i      sang. 
'  Ce  dernier  cas  ne  laissera  pas  de  place  au  doute  :  le  sang  vient  du  rein. 

L'hématurie,  ce  grand  signe  de  la  \ 
pathologie  urinaire,  se  ramène  r  1.  Hématuries  spontanées  :  Néoplasme, 
dans  l'appréciation  du  diagnos-  t  2.  Hématuries  provoquées  :  Calcul, 
tic  à  ces  2  formules  :  J 

Il  ne  reste  plus  qu'à  chercher  lequel  des  différents  segments  de  la  filière 
urinaire  est  atteint 


ïcopc 

j  Un  autre  bon  signe,  c'est   la   découverte  dans  les   urines 
'      hématuriques  de  caillots  cylindriques  et  allongés,  trahis- 


De  deux  choses  i 
l'une j 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC 


|  Il  est  d'autant  meilleur  qu'on  intervient  plus  près  du  début  delà  maladie. 


TRAITEMENT. 


r  Préventif. 
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f  1°  Chez  les  caleuleux 

)  2°  Chez  les  prostatiques. 


,   1.  Bains  chauds. 

2°  Médical j  2.  Repos. 

(  3.  Potion  d'ergot  iae. 


|  Repos. 

/  1.  Combattre      les      congestions 

,    du  bassin. 
(  2.  Éviter  la  constipation. 


3°  Chirurgical. 


,o  naiPIll  (  1-  Lithotritie. 

1.  Vessie.  J  l    Udltul i  2.  Taille  hypogastrique. 

'  2°  Néoplasme.  |  Extirpation. 

10  P  .     ,  c  Néphrotomie  et  recherche  du 

1    Uilcul \      calcul. 

II.  Rein...  <^  Néphrectomie     par     incision 

00  v>     ,             )  lombaire,  en  un  seul  temps 

1  ^eopiasme.  <  ou    par    m0rcellement    sui- 
(  vaut  les  cas. 


9.  AN  L  RIE 


T\-^T?TiviTrrtrrMVT        I  Sjmdrome  caractérisé  par  la  suppression  de  l'urine,   qui  résulte  d'un  trouble 
DEFINITION.,   j     "de  la  sécrétion  uriuaire. 

\  Elle  résulte  de  l'oblitération  prolongée  des  deux  uretères  par 
)      un  calcul. 


-Sî 

53 
.ta 

«3 
Ça 


//. 


II. 


Anurie  par  occlusion... 
Anurie  par  compression. 


W 
>-* 

C5 

O 

i-l 
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III.  Anurie  rénale. 


i  Elle  se  fait  non  brusquement,  mais  lentement,  par  extension 

(  d'un  néoplasme  voisin  (col  de  l'utérus). 

r  Par  lésions  de  l'épithélium  des  tubuli  contorti. 

S  La   grande  cause  des  lésions  rénales,   ce   sont  les   néphrites 

j  infectieuses  et  les 'congestions  passives   du  rein  à  la  suite 

(  de  maladies  cardio-pulmonaires. 


IV.  Anuries  diverses 

On  retrouve  encore  l'anurie 
dans  nombre  de  maladies. 


Péritonite. 

Etranglement  herniaire. 
Choléra. 

Brûlures  étendues. 
Traumatismes  rénaux. 


6.  Intoxications. 

7.  Lésions    du    tube   gastro-intes- 
tinal. 

8.  Hystérie,  sans  lésions  organiques 
ni  phénomènes  urémiques. 

L'absence  d'urine  dans  tous  ces  cas  est  le  signe  avant-coureur 
de  lésions  organiques  graves,  souvent  irrémédiables. 

a.  Peu  abondantes. 
p.  Claires  et  limpides. 
J  y.  Peu  denses. 

t. 


1.  La  lésion  est  supportée,  s  Urines. 


SYMPTOMA  - 
TOLOGIE . 


Cette  période  de  tolérance 
peut  être  très  longue  à 
cause  des  rémissions  dues 


2.  Troubles  urémiques  avec 


1.  A 


o.  Pauvres  en  urée, 
une    exagération    de    l'excrétion    de 


l'urine. 
A  la  formation  d'une  hydronéphrose. 

Secousses  musculaires. 

Rétrécissement  des  pupilles. 

Respiration  de  Cheyne-Stokes. 

Algidité. 

Mort  dans  le  coma. 


DIAGNOSTIC. 
PRONOSTIC. 


Néphrites  infectieuses 
III.  Forme  hystérique 


Il  est  singulièrement  facilité  par  les  antécédents  d'accidents  lithiasiques. 

Très  grave,  car  la  mort  est  le  plus  souvent  la  terminaisou  de  l'anurie; 
les  crises  polyuriques  partielles  ne  font  elles-mêmes  que  retarder  la  mort. 

Forme  rénale *  EUe  peut  apparaître  au  début,  au  cours  ou  à  la  fin  des  pyrexies  ; 

'      son  pronostic  n'est  grave  que  dans  la  forme  tardive. 

\  Elle  s'accompagne  toujours  d'un  bon  état  général. 

(  Les  stigmates  de  l'hystérie  permettent  de  ia  reconnaître. 

i  1.  Diurétiques  (digitale, lait). 
.  2.  Bains  chauds. 
'  3.  Révulsion. 
C'est  le  traitement  de  choix  dans  l'anurie  calculeuse  et  par 

compression.  Néphrotomie  avec  tube  à  demeure. 
L'issue  de  l'urine  se  fait  par  la  plaie  lombaire,  et  la  survie 
des  malades  peut  quelquefois  dépasser  quatre  et  six  mois. 
C'est  un  traitement  palliatif  et  rien  de  plus. 


TRAITEMENT. 


1°  Médical. 


2°  Chirurgical. 


* 
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DEFINITION.  .  . 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGÉNIE  . 
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1°  Symptômes 
nerveux 


2°  Symptômes 
cardiaques . 


3°    Symptômes 
pulmonaires.. 


4°    Symptômes 
digestifs  . . 

FORMES 
CLINIQUES.  . 


DIAGNOSTIC. 


TRAITEMENT  . 


10.     URÉMIE 

Ensemble  de  signes  trahissant  l'insuffisance  fonctionnelle  du  rein. 

«  L  urémie  est  au  rein  ce  que  lasystolie  est  au  cœur  et  l'ictère  grave  au  foie.  »» 

1°  Obstacles  au  cours  j  1.  Calcul. 

de  1  urine /  •>.   Compression  de  l'uretère. 

Oo  «  .     _  (  !•   Néphrites  infectieuses  aiguës  (N.  scarlatineuse). 

2    Causes  rénales....  !  2.   Mal  de  Bright.  Infarctus 

'  3.  Cancer  et  tuberculose.  Dégénérescence  amyloïde. 

3°  Causes  adjuvantes  |  Froid.  Excès  de  table  et  de  femmes.  Lésions  du  foie. 

\  L  absence  de  lésions  organiques  fait  penser  que  dans  l'urémie  il  y  a  une 

l      auto-intoxication  résultant  de  la  rétention  de  principes  toxiques,  que  le  rein 

normalement  élimine. 

Convulsions  à  forme  éclamptique,  chez  les  femmes 
,  et  les  enfants. 

Epilepsie  Bravais-jacksonnienne. 
Nystagmus  et  soubresaut  des  tendons. 

i  a.  Limitée  à  la  mâchoire. 
I  [3.   Généralisée. 


A.    Troubles  moteurs. 


Contracture 
Paralysies. 


l" 


B.    Troubles  sensitifs.  \ 

I 


Sensibilité 
générale . 


1 .  Maux  de  tête  douloureux  persistants. 

2.  Cryesthésie.  Hyperesthésie  cutanée. 

3.  Fourmillements  et  picotements. 


2°  Sensibilité 
spéciale  . 


L). 


Troubles  vaso-moteurs. 
Troubles  trophiques. . . 


E.    Troubles  psychiques. 


|  1.  Diplopie,  hémiopie,  amblyopie. 

a"    \  2.  Amaurose.Mydriaseou  myosis. 

(3.    |  Hyperesthésieauditiveousurdité. 
Hypo  ou  hyperthermie. 
Grande  amélioration  du  pouls. 

Éruptions  cutanées  diverses. 
Erythèmes.  Sueurs  d'urée. 

Délire  avec  hallucinations  des  sens  et  délire 

des  persécutions.  Aphasie. 
Ictère  brusque  ou  lent,  auquel  succède  un  état 

de  coma  et  d'inconscience. 


Dilatation  du  cœur, 
Bruit  de  galop. 


1 


Bronchite  albumi- 
nurique 

Dyspnée  sans 
signes  stéthos- 
copiques. 


On  observe  un  type 
spécial  de  rythme 
respiratoire  carac- 
térisé par  :  


l 


de 


3 


Une    apnée    complète 
quelques  secondes. 

Une  série  d'inspirations  de 
plus  en  plus  fréquentes 
et  qui  se  ralentissent. 

Un  nouveau  stade  d'apnée. 

C'est  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  avec  troubles  cir- 
culatoires et  pupillaires,  dus  probablement  à  une  ac- 
tion du  poison  urémique  sur  les  centres  bulbaires. 

Langue  rouge  sur  les  bords  et  saburrale  au  centre.  Dégoût  pour  certains 
aliments. 
2.  Vomissements  non  porracés.  Hoquet.  Diarrhée  sans  douleurs. 

I.  Forme  aiguë,  qui, suivant  laprédominance  t  a.  Nerveuse. 

d'un  ou  de  plusieurs  symp-  s  (1.  Respiratoire, 
tomes,  revêtira  les  formes  :  '  y  Gastro-intestinale. 

II.  Forme  chronique,  avec  tous  «  les  petits  accidents  du  brightisme»  (V.  p.  168). 

/  1.  Tétanos.  Epilepsie 


^  1 


1°  Convulsive 


I.  Forme  aiguë. 


2°  Comateuse. 


.  2.  Méningite  tuberculeuse. 
(  3.  Vers  intestinaux. 

(  1.  Apoplexie. 

/  a.  Alcool.    Plomb. 
/  2.  Intoxications.  )$.  Diabète.  Opium. 
(y.  Belladone. 

(  1.  La  persistance  des  troubles  gas- 
\  Diagnostic  fa-  )         tro-intestinaux. 
I      cile  par:  ...  )  2.  La  détermination  du  coefficient 

uro-toxique. 
Saignée,  amenant  de  très  bons  résultats. 

Le  rein  étant  incapable  d'éliminer  le  poison  uré-  )  j  ^^  »  Caféine 

mique,  il  faut  l'aider  par  l'administration  de  >  o  Digitale     4  Purgatifs. 
diurétiques ;     '      °  '       '         ° 


II.  Forme  chronique. 


XIII 


MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEUX 


A.— MALADIES  DE  L'ENCEPHALE 


1.   CONGESTION  CEREBRALE 

1.  Congestions  essentielles,  fréquentes  surtout  dans  l'arthritisinc. 

2.  Congestions  dans  un  grand  nombre  de  maladies  nerveuses. 
ÉTIOLOGIE ^3.  Congestions  dans  les  maladies  toxiques  et  infectieuses. 

4.  Congestions  dans  les  maladies  de  cœur. 

5.  CoDgestions  dans  les  maladies  chroniques  du  poumon. 

;   1.  Couleur  «  hortensia  »  du  cerveau,  à  la  coupe. 
ANATOMIE  }       On  voit  nettement  un  piqueté  hémorragique. 

PATHOLOGIQUE.  ...  )  2.  Au  microscope,  on  trouve  les  gaines  des  vaisseaux  remplies  de 

^  globules  blancs  et  rouges. 

1.  Lourdeur  de  tête, 

2.  Maux  de  tête. 
;  3-  Vue  trouble. 
>  4.  Scotome  brillant. 

5.  Vertiges ,     éblouissements     et 
bourdonnements  d'oreille. 

S^MPTOMATOLOGIE.  .  ,     „.  Forme  moyenne j  <•  ^  «ggg». 

C  1.  Face  congestionnée. 

III.  Forme  grave <  2.  Attaque  d'apoplexie. 

(  3.  Attaque  d'épilepsie. 

Nous  laisserons  de  côté  ce  qui  se  passe  du  côté  de  l'encéphale  pen- 
dant le  sommeil  :  les  uns  croient  à  la  congestion,  les  autres  à  l'anémie. 

1 .  Forme  céphalalgique . 

2.  Forme  convulsive,  fréquente  chez  les  enfants. 

3.  Forme  psychique. 
VARIÉTÉS  CLINIQUES.  {  4.  Forme  épileptique. 

Les  attaques  de  congestion  cérébrale  peuvent  être  ou  légères  ou 
graves,  ne  laissant  de  traces  sérieuses  que  dans  la  forme  apoplectique 
ou  épileptique. 

mArwncTTr  *  *«  Attaque  d'épilepsie  franche. 

DIAGNObTIL, j  3    Anémie  cérébrale. 

(  11  est  assez  grave,  à  cause  des  récidives  nombreuses  qui  peuvent 

PRONOSTIC ]      amener  la  mort  du   malade  à  la  suite  de  la  troisième  ou   qua- 

(      trième  attaque. 

(  1.  Éviter  à  tout  prix  la  constipation. 

m  DM«u^u«*im,a    )  2.  Eviter  les  efforts  intellectuels, 
îo  Prophylactique.     3    Vie  calme> 

TRAITE      ENT..  "*•  Pas  d'émotions  morales. 

(  (  1.  saignées. 

2°  Curatif ]  Révulsifs.  <  2.  sangsues,  qu'on  appliquera  de 

(  (         préférence  derrière  l'oreille. 


Villeroy.  —  Pathol.  int. 


J2 
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2.  APOPLEXIE 


DÉFINITION 


y  Syndrome  que  caractérise  la  perte  du  mouvement  volontaire,  de 
\  l'intelligence  et  de  la  sensibilité,  avec  persistance  des  mouvements 
'      respiratoires  et  circulatoires. 


ÉTIOLOGIE 


[  1.  Hémorragies  cérébrale  ou  méningée. 
'2.  Embolie  ou  thrombose  cérébrale." 
3.  Tumeurs  cérébrales. 


PATHOGÉNIE 


SYMPTOMATOLOGIE. 


Elle  est  extrêmement  confuse. 
On  a  invoqué  successivement  : 
1 .  l'hémorragie. 
•2.  le  ramollissement. 


5. 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
('.. 

8. 
'.). 

10. 
11. 


la  compression, 
le  choc  nerveux. 

l'impression  bulbaire,  par  afflux  considérable  de  liquide  céphalo- 
rachidien. 

La  respirtaion  et  la  circulation  seules  persistent. 
Le  malade  fume  la  pipe. 
Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 
Hémiplégie. 

Disparition  des  réflexes, 
Vomissements. 

Raies  de  congestion  pulmonaire  aux  2  bases. 
Escarre  sacrée. 
Relâchement  des  sphincters. 
Respiration  bruyante,  stertoreuse. 

Modifications  de  la  température  et  du  pouls,  qu'on  peut  diviser 
en  3  phases  : 

)  1.  Température  au-dessous  de  37°. 

'(  2.  Pouls  régulier,  dur,  lent. 


l,c  phase  . . 
2e  phase  . . . 


(  1.  Température  normale. 
I  2.  Pouls  normal. 


3e  phase . 


[  Gucrison. 
)      Ou... 


1.  Température  :  40-41°. 

2.  Pouls  :  130-150. 


,'  1.  Asphyxie. 

\  2.  Coma"  diabétique. 

DIAGNOSTIC I  3.  Epilepsie. 

!  4.  Coma  uremique  et  saturnin. 

b.  Coma  éthylique. 

i  II  est  essentiellement  subordonné  à  la  cause. 
PRONOSTIC I  jj  fau{.  craindre,  pour  l'avenir,  l'hémiplégie  persistante. 

I.  Le  traitement  spécifique   1K   donne  souvent,  dans  les  cas  douteux 
\         comme  origine,  d'excellents  résultats. 

)  2.  On  fera  des  injections  d'éther  ou    de  caféine",  sous  la  peau,  dans 
le  cas  d'hypothermie,  de  petitesse  du  pouls  ou  de  collapsus  car- 
diaque. 
3.  Mais  le  meilleur  traitement  consiste  encore  dansVexpectation. 
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il.  HÉMORRAGIE  CEREBRALE 


ÉTIOLOGIE 


1.  Tempéraments  dits  sanguins. 

2.  Altérations  de  la  paroi  des  vaisseaux. 

•"{.    Hérédité. 

1.  Hémorragie  récente. 

Trois    formes  peuvent  1  „   T1 , 
se  présenter. ,  2'  Hémorragie  ancienne. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


C  a.  Caillots. 

}  fi.  Hématoïdinc   (de 

(      couleur  jaune). 

3.  Hémorragie  très  ancienne.  |  Sclérose. 

Le   plus    souvent    dans   le    domaine   de    L'artère 
lenticulo-striée,  branche  de  la  sylvienne. 

(  Des  dégénérescences  scléreuses  secondaires  dcs- 

Qiïen  résulte-t-il?      .  )      rendantes. 

j  On  peut  même   voir   au  microscope  la  dégénéra- 
(      tion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 


' 


0 ù  se  fa it  l liémo  rragie  ?  £ 


PATHOGÉNIE 


Lésions  de  périartérite  scléreuse  qui  donnent  l'explication  de  l'hémor- 
ragie. 

L'athérome  joue  encore  un  certain  rôle  en  créant  l'endartérite. 

Enfin  la  syphilis,  qui  détermine  le  ramollissement  par  thrombose,  peut 
encore  créer  des  hémorragies. 


M 

o 
o 

o 

< 
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Apoplexie.  {  ■■  *?.  malade  fumejapipe. 

r  r  (3.  Déviation  conjuguée  de  la 

Hémiplégie  croisée,  partielle  \  ?■  Jf  ^orax. 

ou  totale,  frappant  rarement  :  à  P-  fanaomen 
'       r^  '  y.  les  veux. 


tête  et  des  yeux, 
le  thorax. 


S.    primitifs...  i  3.  Convulsions  et  contractures  précoces 


4.  Hémianesthésie 


1°  S.  secondaires. 


FORMES 
CLINIQUES 


DIAGNOSTIC 


cutanéo-muqueuse. 

scnsitivo-sensorielle,  quand  la  lésion  est  sensorielle. 

Troubles  vasculaires,  en  particulier  troubles  de  congestion. 

Troubles  trophiques.      ■■  ^lthroPafih^s* 
r     ^  fi.  Escarre  fessiere. 

$  avec  sensation  de  raideur  et   d'exagération  des  réflexes, 
Contraction  ^      pouvant  devenir   j.ermanente. 

Tremblement,  ù  l'occasion  d'un  mouvement  voulu. 
Convulsions  épileptiformes. 

Hémichorée,  pouvant  apparaître  dès  l'attaque  d'apoplexie. 
Athétose. 

Atrophies  musculaires. 
Arthropathies. 
Adipose  sous-cutanée. 
Hémiataxie  et  hémiparalysie  agitante. 
Hémorragies  d'un  noyau  :  hémiplégie  curable. 

Hémorragie  ventriculaire  ou  péri-encéphalique  :  mort  avec  convulsions. 
Hémorragie  du  faisceau  pyramidal  au  niveau  de  la    capsule    interne  : 

sclérose  descendante  avec  atrophie  musculaire. 
Congestion  cérébrale. 
Hémorragie  méningée. 
Encéphalopathies  urémique  et  saturnine. 
Tumeurs  du  cerveau. 


TRAITEMENT  . . 


1. 

2. 


Saignées. 
Sangsues. 


1°  Contre  l'apoplexie. 

2°  Contre  l'hémiplégie.  |  Electrisation  longtemps  prolongée. 

„    _  .  .  ...  (  Traitement  ioduré   et  hydrargvrique,  avec  fric- 

3°  Contre  la  syphilis.. .  j 


tions  inercurielles. 
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DEFINITION 


4.  RAMOLLISSEMENT  GÉRÉBRA-L 

(  Syndrome     survenant     au     cours    de    divers    accidents    organiques 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


PATHOGÉNIE 


SYMPTOMATOLOGIE 


cérébraux. 


Loi  anatomique, 


Abstracliou  faite  des  canaux  de  sûreté,  les  artères 

du  cerveau  sont  terminales,  d'où  nécrobiose  de 

la  sphère  irriguée  par  un  petit  vaisseau ,  si  celui-ci, 

V      pour  une  cause  ou  une  autre,  vient  à  être  obstrué. 

II  est  rare  que  les  capillaires  oblitérés  et  les  thromboses  veineuses 
détermiuent  des  foyers  de  ramollissement. 


La  grande  cause  de 
ces  processus  est  : 


L'embolie  des  vaisseaux  artériels. 
Leur  thrombose. 


( 


FORMES  CLINIQUES. 

DIAGNOSTIC j 

PRONOSTIC [ 

TRAITEMENT ) 


Évolution      anatomique 
3  périodes 


Le  noyau  d'infarctu  s  est 
ischémie  au  centre, 
qui  ne  reçoit  plus  de 
sang,  et  hyperémié 
à  la  périphérie  par 
apport  sanguin  des 
vaisseaux  voisins. 

Ramollissement  jaune. 

Ramollissement  blanc. 


I.  Ramollissement  ' 
rouge i 


II. 
III 


c^re  f  Circonvolutions  cérébrales,  beaucoup  plus 


Trou /de s 


secondaires . 


I.  Ramollissement  par 
thrombose 


II.  Ramollissement  par 
embolie 


1°  Sympt.  primitifs. . 


fréquemment  qu'au  centre. 
Scléroses  descendantes, 
11  se  produit  par  dépôts  de  fibrine  sur  les 

plaques  athéromateuses  des  vaisseaux  et 

reconnaît    par    conséquent   pour   causes 

toutes  celles  de  l'athérome. 
L'endartérite    peut    encore    être   de  cause 

syphilitique. 

11  résulte  surtout  d'une  lésion  du  cœur  (en- 
docardite végétante)  ayant  pour  effet  de 
lancer  dans  la  carotide  primitive  gauche 
des  fragments  que  le  sang  en  mouvement 
détache  des  parois  du  cœur. 
Ceux-ci  sont  ensuite  charriés  par  l'intermé- 
diaire de  la  carotide  interne  jusqu'à  la 
sylvienne,  puis  s'arrêtent  dans  une  de  ses 
nombreuses  branches  collatérales  pour 
déterminer  un  foyer  de  nécrobiose  au- 
dessous  du  point  oblitéré. 

1.  Engourdissement  et 

fourmillement  des 

I.  Troubles  de  la  1        pieds  et  des  doigts. 

motricité )  2.  Hémiplégie, pouvant 

disparaître      pour 
reparaître  ensuite. 

Perte  de  la  mémoire. 

Périodes  d'excitatioD 

et   de    dépression. 

1 .  Vomissements. 

2.  Contractures. 


.  Troubles     de  \  \ 
l'intelligence.  ( 


de  $ 


III.  Troubles  rares. 


2°  Sympt.  secondaires, 


1.  Tremblement. 

2.  Contractures. 
•3.  Hémichorée. 

(  4.  Atrophies  musculaires. 

I.  Forme   diffuse |  avec  symptômes  complexes. 

TT    „            ,...*.  ;  avec  signes  isolés  qui  dépendent  de  la  ré- 

II.  Forme  limitée j      gion  |tteinte. 

10  rjphnt  lent  !  0n  a  souvent  affaire,  surtout  chez  les  vieil- 

i     uemii,  îem (      lardg^  à  deg  lésions  athéromateuses. 

2°  Début  brusque |  Hémorragie  cérébrale. 

Grave,  que  le  ramollissement  reconnaisse  une  cause  embolique  ou 

thrombosique. 
Les    accidents    de    nature    syphilitique    sont    seuls   justiciables    du 

traitement  spécifique  et  susceptibles  de  régression. 
La  thérapeutique  est  impuissante  pour  tous  les  autres  cas. 


—  181 


DÉFINITION. 


HISTORIQUE 


W 


o 
B 

< 


Localisations. 


Complications 


:;.  aphasie 

S  Perte    du    langage  artificiel,   acquis,   mais    non   du   langage    naturel, 
'(      expressif. 

f  1.  Gall  édifie  son  système  phrénologique. 

I  2.  Broca  découvre  le  centre  du  langage,  qu'il  localise  dans  le  pied  de  la 

)         3e  circonvolution  froutale  gauche  (1860). 

3.  Wœruicke  découvre  les  aphasies  sensorielles. 

4.  Charcot  fait  entrer  en  ligue  quatre  sortes  de  mémoires  :  visuelle, 
auditive,  graphique  et  d'articulation. 

1.  Les  sons  et  les  ligues  conventionnels  qui  forment  la  parole  et  l'écriture  s'acquièrent  par  la 
mémoire,  et  il  y  a  des  centres  spéciaux  aux  diverses  variétés  de  mémoire. 

2.  Suivant  la  destruction  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  centres,  le  malade,  qui  lit  et  écrit,  pourra  ne 
rien  entendre  de  ce  qu'on  lui  dit:  c'est  la  surdité  verbale,  aphasie  sensorielle. 

3.  Le  malade  qui  parle,  écrit  et  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  pourra  ne  rien  lire  de  ce  qui  est 
écrit  :  c'est  la  cécité  verbale,  aphasie  sensorielle. 

4.  Enfin  il  y  a  un  centre  à'élaboration  motrice  qui  ne  s'acquiert  que  lentement  et  qui  vient  en 
quelque  sorte  synthétiser  les  autres  centres.  C'est  le  centre  de  la  coordination  des  mouvements 
nécessaires  à  la  parole  et  à  récriture. 

S'il  est  détruit,  on  a  l'aphasie  motrice  et  Yagraphie.  qui  ne  seraient  pas,  comme  on  le  croyait 
autrefois,  nettement  dissociées. 

/  .  Tiers  postérieur  de  la  3e  C.  F.  G.  ou  circonvolution 

\  1.  Aphasie }      de  Broca.  Artère  de  l'aphasie  :  Artère  frontale 

(      externe  et  inférieure. 

2.  Agraphie |  Pied  de  la  2e  C.  F.  G. 

3.  Surdité  verbale.  |  Extrémité  postéro-supérieure  de  la  3e  C.  F.  G. 

4.  Cécité  verbale..  |  Lobule  pariétal  inférieur  gauche. 
Si  l'aphasie  est  plus  souvent  associée  à  des  lésions  du  cerveau  gauche,  cela  tient  à  l'habitude 

que  nous  avons  de  nous  servir  de  l'hémisphère  gauche.    11  est  évident  que  chez  le  gaucher 
aphasique,  on  trouverait  une  lésion  de  la  3e  C.  F.  droite. 

Causes   habituelles...   |  L'hémorragie,  et  surtout  le  ramollissement. 

.  Si  l'on  observe   souvent  dans  l'aphasie  une  hémiplégie  droite  et  une 

hémianesthésie  droite,  cela  tient  à  ce  que  les  circonvolutions  motrices 
I      d'une  part  et  la  partie  lenticulo-optique  de  la  capsule  interne  sont 

très  rapprochées  de  la  circonvolution  de  Broca. 

Au  début,  troubles  intellectuels  intermittents  (hébétude,  perte  par- 
tielle de  la  mémoire). 
Conservation  de  la  raison  et  de  la  volonté. 

Impossibilité  de  transmettre  par  la  parole  ses  idées  à  ses  semblables. 
Usage  de  quelques  monosyllabes. 
Mots  sans  signification  répétés  souvent. 
Le  malade  peut  recouvrer  cette  fonctiou. 
î.  Il  peut  y  avoir  en  même  temps  agraphie. 

,  1.  Les  facultés    supérieures   peuvent    être   très 
\  compromises. 

]  2.  Il    peut  y  avoir  paraphasie  ou   aphasie   in- 
/  complète. 

3.  Altérations  de  modes  divers  du  langage. 

(  Le  malade  parle,  écrit,  comprend  ce  qu'on  dit, 
(      mais  ne  peut  rien  lire  de  ce  qui  est  écrit. 

Le   malade  parle,    écrit,  lit,   mais  ne  comprend 
\      rieu  de  ce  qu'on  lui  dit. 

i  L'ouïe  a    conservé   une  exquise  finesse   (tic-tac 
{      d'une  montre  à  distance). 

Elle  résulte  probablement  de  modifications  de  la  circulation  locale  et 
de  troubles  dynamiques  de  la  cellule. 
,  Elle  se  caractérise  par  l'absence  de  paralysie   et  l'absence  de  traces 
..Aphasie  )     indélébiles.  F  F 

transitoire i 

/  1.  Rhumatisme.  Arthritisme.  Syphilis.  Hystérie. 

f  On  la  trouve  dans  :  ]  2.  Fièvre  typhoïde. 

3.  Migraine  ophtalmique. 
/  1.  Sclérose  en  plaques.  Maladie  de  Friedreich. 

DIAGNOSTIC ;•  paralysie  générale.  Paralysie  bulbaire. 

/  3.  troubles  de  la  parole  chez  les  aliènes. 
4.  Mutisme  hystérique. 

PRONOSTIC  \  délicat,  car  il   peut  y  avoir  tantôt  des  lésions  profondes  et  tenaces, 
ï      tantôt  des  altérations  passagères. 

TRAITEMENT  (  Il  consiste  en  une  rééducation  du  malade,  mais  elle  doit  être  lente,  sans 

\      fatigue,  et  se  manifeste  en  général  assez  vite 
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I.  Aphasie  motrice 


II.  Aphasie 

sensorielle 


Formes  cliniques. 


I.  Cécité  verbale. 


II.  Surdité  verbale- 
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6.    TUMEURS   CÉRÉBRALES 

DÉFINITION  ...  |  Toute  production  morbide  comprimant  la  masse  nerveuse. 

1.  Tubercules    jeune  âge  :  points  jaunes  ou  masses  caséeuses). 

2.  Gommes  syphilitiques    adultes  :  lésions  osseuses  ou  pie-mériennes,  sclérose). 
S.  Sarcomes    pri-  s  *.    Psam mornes,  siégeant  sur  les  méninges. 

mitifs ï  p.  Gliomes,  dépendant  d'une  hyperplasie  de  lauévroglie. 

4.  Carcinomes  ;  ils  sont  secondaires. 

Fibromes  par  hypertrophie  des  granulations  de  Pacchioni. 

Lipomes,  anévrysmes  et  kystîs  i^dermoïdes,  séreux  ou  hydatiques  . 

Exostoses  à  la  base. 

Comment  agissent  ces  tumeurs?  En  rétrécissant  la  capacité   crânienne  et  en  comprimant  la 

substance  nerveuse,  qu'elles  altèrent. 

I.  Formelatente.  |  Elle  n'est  pas  cliniquement  appréciable. 


H  I 

S 


! 


II.  Forme  diffuse 
[dans  la  syphilis  . 


Céphalalgie  continue  ou  rémittente. 

Vomissements  réflexes,  alimentaires  ou  bilieux. 

Hoquet. 

Vertiges  et  convulsions  épileptiformes. 

Délire  et  photophobie. 


c 
c 

H 
< 
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C 
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I.  Troubles  moteurs. 


MARCHE 
DURÉE.. 


O 
25 

< 


3° 


1.  Paralysies  avec  contractures  monoplégiques. 
•2.  Crampes  ou  épilepsies  Bravais-Jacksonnienne, 

avec  aura,  et  le  plus  souvent  localisation  à  un 

groupe  musculaire. 

3.  Hémichorée  et  strabisme. 

4.  Compression  du  nerf  optique,  avec  cécité  plus 
ou  moins  complète,  et,  à  l'ophtalmoscope, 
papille  congestionnée. 

III.  Forme        ]  I  5.  Aphasie  et  agraphie. 

localisée  ...  f  6.  Hémiplégie  alterne,    si    la   protubérance   est 

touchée. 
7.  Démarche  ébrieuse,  si  le  cervelet  est  touché. 

1.  Hémianesthésie.   i  .       ,.   . 
{  2.  Hyperesthésie  . .   I  Réalisées. 

\  :?.  Bourdonnemeuts  d'oreille. 

/  '«.  Douleurs  dans  la  sphère  du  trijumeau. 

s  5.  Amaurose. 

i  lrc  période  :  excitation. 
'(  2e   période  :  coma. 

Tantôt  tumeur  énorme  saus  accidents, 
i  2.  Tantôt  attaques  brusques,  apoplecti formes  et  épileptiformes. 

|  Variable.  Rarement  plus  de  deux  ou  trois  ans. 

i  1.  Migraine  souvent  hémicràuieone.  —  2.  Céphalée  spécifique  nocturne. 
]  3.  Encéphalopathies  brightique  et  saturnine, 
i.  Méningites  aiguë  et  tuberculeuse. 

(  1.  Hémorragie  cérébrale.  I  3.  Ramollissement. 
i  i.  Hystérie.  |  4.  Épilepsie. 

Impossible  à  faire  sans  signe  de  localisation. 
Diagnostic  du  \  1.  Les  paralysies  localisées  répondent  à  la  région  rolandique. 
siège f  2.  L'aplasie,  répond  au  pied  de  la  3e  frontale  gauche. 


II.  Tro.ibles  sensitifs.. 

III.  Troubles  psychiques. 
1. 


1°    Les   douleurs 
feront  penser  à  : 

2°     Forme 
localisée 


Tumeur  corti 
cale 


3.  L'atrophie  de  la  papille  répond  à  une  compression  du   chiasma. 

1.  Céphalalgie  intense. 

2.  Convulsions. 


Q  f  5°  Tumeur  sous-  s  t.  Peu  de  céphalalgie. 

corticale....  j  2.  Pas  de  convulsions,  mais  hémiplégie. 

1.  Cancer  secondaire  le  plus  souvent  à  marche  rapide. 
Tubercules.  Syphilis.  Anévrysme.  Exostose. 


6. 


Nature   de 
tumeur. . . 


la 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


', 


3.  Kystes.  Sar:omes.  Abcès  froid. 
Très  sérieux,  sauf  dans  le  cas  de  syphilomes  justiciables  du  traitement  pierre 
de  touche,  et  dans  les  cas  où  le  chirurgien  intervient  avec  le  trépan. 
On  compte  aujourd'hui  de  nombreux  et  éclatants  succès. 

1.  Injectious  de  morphine.  Potion  de  chloral. 
V  2.  Solution  d'iodure  de  potassium. 

3.  Essayer  toujours  le  traitement  syphilitique 
i         au    début,    c'est-à-dire    mercure,    frictions, 

iodure. 
,    1.  Dans  le  cas  dinsuccès  :  trépanation, 
uratif ,2.  S'abstenir,  dans  le  cas  de  cancer  avec  générali- 
sation presque  certaine. 


1°  Palliatif 
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7.    PARALYSIE   GÉNÉRALE    PROGRESSIVE 


•  / 

1°  Causes 

W  i 

-1  1 

prédisposantes 

o 

o  ' 

J  1 

° 

2°  Causes 

Hf 

occasionnelles. 

« 

il 


I! 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


c 
o 

H 

«! 

C 
H 


1°  Période  de  début. 


2°  Période  d'état, 


MARCHE 
DURÉE. 


TERMINAISON 


DIAGNOSTIC 


3°  Période  terminale. 

VARIÉTÉS 
CLINIQUES 


Hérédité. 

Sexe  masculin. 

Age:  trente  à  quarante-cinq  ans. 

Syphilis,  qui  semble  jouer  un  rôle  «le  tout  premier  ordre 
Excès  d'alcool  et  de  femmes. 
Traumatismes  encéphaliques. 
Maladies  infectieuses. 
Emotions  morales. 

Adhérences  de  la  pie-mère  à  la  pulpe  cérébrale. 
Epaississement  de  l'arachnoïde  et  de  la  dure-mère. 
Grande  dureté  de  la  substance  blanche. 
Les  gaines  périvasculaires  sont  remplies  de  leucocytes. 
Lésions  des  neurones  :  \  ■■  Dégénérescence  du  protoplasma. 

(  (3.  Augmentation  des  noyaux. 
Lésions  des  cordons  médullaires  antéro -latéraux. 
Névrites  quelquefois. 


I. 


Troubles 
organiques 


II 


II.  Troubles 
psychiques 

I.  Troubles 
organiques 


1 


M 


PRONOSTIC 

TRAITEMENT 


Attaques  apoplectiformes  et  épileptiformes. 
Paralysies  des  nerfs  crâniens. 

Mydriase  ou  myosis,  avec  de  l'inégalité  pupillaire. 
Tic  douloureux  de  la  face. 
Céphalalgie. 
Embarras  de  la  parole. 
Parésie  et  tremblement  des  membres. 
Crises  gastriques, 
i».  Impuissance  génitale  chez   l'homme  et  irrégularité 
des  règles  chez  la  femme. 

1.  Affaiblissement  de  l'intelligence  et  de  la  volonté. 

2.  Modifications  du  caractère. 

Mouvements  incertains. 

Bredouillement. 

Trémulation  des  lèvres  et  de  la  langue. 
I       organiques,  f  't.  Ecriture  tremblotante,  gribouillée. 
\  '  ô.  Hyperesthésie  ou  anesthésie. 

0.  Mâchonnement  constant. 

I  fi.  Perte  de  la  mémoire. 

'  II.  Troubles      )        (  a.  Tautôt  délire  ambitieux  et  expansif. 

psychiques,  j  2.  I  p.  Tantôt     délire     mélancolique      et      hypocon- 
l  driaque. 

Sécheresse  de  la  peau. 

Escarres. 

Attaques  apoplectiformes  légères. 

Forme  expansive. 
Forme  dépressive. 
Forme  démente. 
Forme  congestive. 
Forme  alterne. 

|  Aiguë  ou  chronique,  avec  des  rémissions. 
$  1.  La  mort  peut  arriver  en  quelques  mois. 
(  2.  Le  malade  peut  vivre  plus  de  dix  ans. 

$  La  mort  est  fatale,  survenant  souvent  à  l'occasion  d'une  maladie  inter- 
(      currente. 

1.  Tabès. 

2.  Neurasthénie. 
{  3.  Hystérie. 

\  4.  Syphilis  cérébrale. 

5.  Tumeurs  du  cerveau, 
/  U.  Tremblements  divers, 
f   7.  Sclérose  en  plaques. 

8.  Tous  les  délires. 

9.  Hypocondrie. 

|  Très  sérieux. 

(   1.  Ni  émotions,  ni  surmenage  cérébral. 

\  2.  Vie  calme. 

\  3.  Traitement  spécifique.  11  doittoujours  être  essayé,  et,  s'il  ne  réussit  pas, 

/      comme  c'est  fréquent,  la  question  peut  se  poser  de  placer  dans  une 

'       maison  de  santé  un  malade  qui  n'est  plus  responsable  de  ses  actes. 


lï. 

r. 
U 

Il 

5. 
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S.    PARALYSIE  LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE 

.    Si.  Paralysie  de  la  langue,  amenant  :  (  ?'  Res  troubles  de  la  phonation. 
W  /  £.  Des  troubles  de  la  déglutition  (1er  temps). 

3       -2.  Paralysie  du  voile  du  palais,  amenant  :  I  i  Une  voix  nasillarde 

Qi  r  '3-  Des  troubles  graves  de  la  déglutition  (2e  temps). 

J  l  3.  Paralysie  des  lèvres |  Le  malade  ne  peut  plus  ni  siffler  ni  parler. 

^  1  ».  Paralysie  des  muscles  carré,  triangulaire  et  de  la  houppe  du  menton. 

<  ô.  Paralysie  des  ptérygoïdiens.  |  D'où  abolition  des  mouvements  de  diduction. 

S  1  G.  Perte  du  réflexe  la ryngu- pharyngien. 

^  l  T.  Aphonie |  Par  parésie  de  la  musculature  intrinsèque  du  larynx. 

A  f     8.  Crises  de  dyspnée  et  de  suf-  i  n  ^  t       -a 

S  location  '  P°uvaut  amener  une  mort  rapide. 

j*       9.  Tendance  aux  lipothymies  et  à  l'anxiété  cardiaque. 

10.  Troubles  sensoriels  (perversion  ou  abolition  . 

MARCHE  s  Progressive  et  fatale,  mais  pouvant  évoluer  dans  l'espace  de 
)      piLl5ieurs  années. 

1.  Paralysie  pseudo-bulbaire. 

\  2.  Tumeurs. 

DIAGNOSTIC 3.  Compression  lente  du  bulbe. 

f  4.  Lésions  bulbaires  circonscrites. 

5.  Mutisme  hystérique. 

TRAITEMENT  s  L'électro-hydrothérapie   ne    donne    jamais    que    des    demi- 
'      résultats. 


9.    MÉNINGITE   AIGUË 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


BACTERIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 
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1°  Période  d'éréthisme 


2°  Causes  provocante; 


Inflammation  aiguë  des  enveloppes  du  cerveau,  qui  peut  s'étendre 
aux  méninges  médullaires  pour  créer  la  forme  cérébro-spinale. 

1°  Toujours  d'origine  infectieuse. 

Traumatismes. 
Otites  et  mastoïdites. 
Affections  nasales  et  oculaires. 
Fièvre  générale. 
Pneumonie. 
Fièvre  typhoïde. 

On  a  rencontré  au  microscope  un  grand  nombre  de  bacilles. 
Le  plus  fréquent  est  le  pneumocoque. 

i.  Le  streptocoque. 
>  J3.  Le  staphylocoque. 
I  -;.  Le  bacille  de  Friedlander. 


1. 

I: 

.   6. 


\ 

I  3.  Puis  viennent 


Le  bacille  d'Eberth. 


Épanchement  purulent  sous-arachnoïdien 
méningo-encéphalite  quelquefois  avec. 


'  a.     Hypérémie    de     la 
\      couronne  de  Reil. 
j  (3.  Pus  dans  les  gaines 
des  artérioles. 


2°  Période    de    dépres- 
sion paralytique 


1.  Céphalalgie  extrêmement  intense. 

2.  Vomissements  bilieux  ou  alimentaires. 

3.  Constipation  opiniâtre. 

4.  Délire  bruyant. 

5.  Hyperesthésie  cutanée. 

6.  Raie  méningitique. 

7.  Contractures  monoplégiques  ou  hémiplégiques. 

8.  Convulsions  fréquentes  chez  les  enfants. 

9.  Température  élevée,  pouvant  même  dépasser  40°. 

1.  Coma,  torpeur  et  assoupissement. 

2.  Refroidissement  des  extrémités. 

3.  Pouls  à  50. 

4.  Fièvre  â  41°. 

5.  Les  muscles  contractures  se  paralysent. 
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MARCHE 
DURÉE ... 


TERMINAISON 

t  /  1°  D'après  la  cause. . . 
jjjj     2°  D'après  le  microbe. 

P 

2*1  3°  D'après  l'âge 

3." 

CQ  J 
gl 

S  f  4°  D'après  le  siège... 

PEj 

O 


1°  Chez  le  nouveau-né 


2°  Chez  l'enfant. 


O 

g 

0 


1 


en  foyers  siégeant  surtout  dans  la  zone 
rolàndique  avec  troubles  moteurs. 


3°  Chez  l'adulte 


Z 
H 


4°  Chez  le  vieillard. 
1°  Prophylactique. . 


2°  Médical 


3°  Chirurgical, 


(TElle  est  troublée  par  des  rémissions  trompeuses,  qui  seront  toujours 
rj    pour  le  médecin  d'un  pronostic  grave. 

|  Extrêmement  courte. 

\  I.  Guérison,  mais  très  rare  et  laissant  souvent  des  troubles  de  l'in- 
telligence. 
'  2.  Mort  par  asphyxie  le  plus  souvent. 

s  1.  Formes  primitives. 
'  2.  Formes  secondaires. 

|  (Voy.  Etiologie,  p.  184.) 

1.  Nouveau-nés  avec  strabisme  intermittent. 

\  2.  Enfants avec  photophobie. 

i  3.  Adultes avec  délire  et  céphalalgie  intense. 

'  ».  Vieillards...  avec  signes  atténués  et  mort  dans  le  coma. 

Méningite  de  la  convexité,  à  délire  plus  agité. 

<  :'est  la  plus  fréquente  et  la  plus  grave. 

...  .  .il  S  Elle  entraîne  des  troubles  paralytiques  dans 

Memngitedelabase.  I      ,a  gphèrfl  de.   nerfg    cr.{nieil3J  £   surtout 

(      dans  la  zone  orbitaire. 
Méningites  unilatérales. 
Méningites  ventriculaires. 

Méningites  circonscrites  | 

Sclérose  cérébrale. 

Hémorragies  méningées. 

Rachitisme. 

Troubles  de  la  dentition. 

Athrepsie  et  vers  intestinaux. 

Hystérie. 

Céphalée  de  croissance. 

3.  Pneumonie. 

4.  Fièvres  éruptives. 

1.  Rhumatisme  cérébral. 

2.  Encéphalopathies  saturnine  et  urémique. 

3.  Delirium  tremens. 

4.  Influenza. 

5.  Tumeurs  cérébrales. 

6.  Hémorragies  méningées. 

7.  Fièvre  typhoïde. 

Ce  dernier  diagnostic  est  très  difficile,  sinon  impossible,  au  début. 

C'est  qu'en  effet  il  existe  souvent  une  forme  de  méningite  a  symptômes 

j      intestinaux   typhoïdiques  et  une  forme  typhoïde  à  troubles  céré- 

J      braux,  dans  lesquelles  il  est  souvent  difficile  à  la  période  d'incuba- 

I      tion  de  reconnaître  ce  qui  revient  exactement  à  l'une  et  à  l'autre. 

Cette  difficulté  matérielle,  qui  commandait  autrefois  au  médecin  de 

garder  une  sage  réserve  en  prévenant  la  famille  de  l'imminence  de 

L'une  ou  de  l'autre  affection,  est  singulièrement  amoindrie  aujourd'hui 

depuis  la  découverte  du  séro-diagnostic  dans  le  diagnostic  précoce 

de  la  fièvre  typhoïde   Voy.  p.  15). 

>  II  n'est  souvent  pas  facile  de  faire  le  diagnostic  entre  :  j  £  Pneumonie 

i  1.  Pas  de  tracas,  ni  d'émotions. 
)  2.  Antisepsie  des  cavités  naturelles. 

1.  Compresses  glacées. 

2.  Repos  absolu. 

3.  Injections  calmantes. 

4.  Révulsions  (sangsues  . 

ô.  Enfin  on  instituera  toujours,  de  parti  pris,  la  médication  syphili- 
tique io  durée. 

Ce  serait  la  seule  planche  de  salut,  si  la  maladie  n'évoluait  pas  avec 
une  désespérante  rapidité,  sans  que  le  médecin  ait  eu  le  temps  de 
mander  un  chirurgien. 
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10.  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE 


DÉFINITION 


ETIOLOGIE 


Invasion  des  enveloppes  méningieunes  par  le  bacille  de  Koch. 

Beaucoup  plus  fréquente  chez  l'enfant,  surtout  quaud  le  terrain  est 
tout  prépare  pour  l'envahissement  microbien,  soit  que  l'enfant  ait 
de  naissance  un  organisme  affaibli,  soit  qu'il  ait  vécu  dans  de 
mauvaises  conditions  hygiéniques. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


I.  Granulations  tu-  ) 

berculeuses. .'..  | 

II.  Exsudation  fibri- 

no-purulente  .. 

III.  Foyers  de  ramol- 

lissement  

IV.  Hydrocéphalies. 


Gris  blanchâtre,  siégeant  surtout  sur  le  tra- 
jet des  artères  superficielles  de  la  base  ou 
de  la  convexité. 

En  nappe. 

Par  oblitération  artérielle. 


a.  de  siège,.  \ 


V.  Variétés 


Enfin,  si  l'on  cherche  le 
contre  le  plus  souvent 
de  Koch. 


Méningites  de  la  base. 
Méningites  de  la  convexité. 

Méningites     circonscrites, 

en  foyer. 
Méningites     diffuses,      en 

nappe. 

s  lésions  des  autres  viscères,  celle  qu'on  ren- 
est  l'envahissement  du  poumon  par  le  bacille 


3.  d'aspect. 


r 


Nous  prendrons  comme 
1°  Phase  d'incubation... 


— 
C 
C 
< 

C 
- 

> 
X 


2°  Phase  d'excitation... 


Sympt.  secondaires. 


3°  Phase  oscillatoire  in- 
termédiaire  


4°  Phase  naralytique . . 


DURÉE 

TERMINAISON 


type  clinique  une  méningite  chez  un  enfant  d'une  dizaine  d'années. 

(  Elle  peut  être  très  longue  avec  des  troubles  vagues    (maux  de  tête, 
l      insomnie). 

1.  Céphalalgie  lancinante,  gravative. 

2.  Vomissements. 
,  3.   Constipation  et  rétraction  du  ventre. 

Uux  i  *-•  Parallélisme  dupouls  et  de  latempérature. 

'  j  La  fièvre,  après  être  montée  à  30°,  s'abaisse 
f  pour  remonter  ensuite;  elle  est  toujours 
'      plus  élevée  le  soir  que  le  matin. 

'    1.  Attitudedu  malade,  en  chien  de  fusil. 

2.  Myosis. 

3.  Photophobie. 
I     4.  Hyperesthésie. 
\    5.  Regard  hébété. 

6.  Contractures  et  convulsions. 

7.  Secousses  musculaires. 

8 .  Rigidité  du  corps,  qui  fait  qu'on  pourrait 
I  soulever  le  malade  tout  d'une  pièce. 

9.  Cri  hydrencéphalique,  plaintif  et  bref. 

10.  Délire. 

11.  Torpeur  intellectuelle. 

12.  Strabisme  et  trismus. 

1 .  Troubles  de  la  respiration,  qui  devient  irrégulière,  entraînant  des 

modifications  du  pouls. 

2.  Troubles  vaso-moteurs  (raie  méningitique). 

/  a.  Paralysies  des  membres 

1 .  Les  paralysies,  de  passagères,  devien-  )      (mono  ou  hémi) . 

nent  bientôt  permanentes |  p.    Paralysies    des     nerfs 

l      moteurs  de  l'œil. 

2.  Troubles  de  la  parole,  qui  peut  être  perdue. 

3.  Air  hébété  et  idiot  des  malades,  dont  la  figure  est  sans  expression. 

4.  Enfin,  mort  avec  asphyxie  et  refroidissement  des  extrémités. 

Oscille  entre  plusieurs  jours  et  plusieurs  semaines. 

11  est  rare  qu'une  méningite  tuberculeuse  guérisse  et  régresse  défini- 
tivement, de  même  qu'il  est  peu  fréquent  de  la  voir  passer  à  l'état 
chronique. 

La  mort  est  la  termiuaison  la  plus  habituelle. 
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I.   Forme   chez 
l'adulte 


VARIÉTÉS  CLINIQUES. 

(Voy.  Méningite  aiguë,  p.  184. ) 


II.   Forme  dite 
hypothermique. 


/  a.  Par  attaque  épilcpti- 

La  méningite  tuber-  ,       forme, 
culeuse   revêt   des  l  p.   Par  attaque  apoplec- 
1       caractères       spé-  :       tiforme. 
i      ciaux:  elle  peut  sur-  f  y-   Par  accès  de  délire, 
I      venir  rapidement  :  '       se  terminant    par   le 

coma  et  la  mort. 

i  Les  symptômes  peuvent  être  différents  suivant 
/      qu'il     s'agit  d'une  forme  méningo-myélitique 
f       ou  d'une  l'orme  cérébrale  rolandiquc,  dans  la- 
quelle les  symptômes  cardinaux  peuvent  s'effa- 
cer ou  même  disparaître  devant  les  phénomè- 
nes de  contractures  et  de  paralysies  limitées. 
C  avec  34°  de  fièvre  seulement    et  reconnaissant 
probablement  une  lésion    pédonculo-protu- 
f        bérantielle. 


III.  Forme  typhique. 

IV.  Forme  parti-  i 

culiére  chez  les  '  avec    diminution    du    taux  du  sucre, 
diabétiques  . . .  ( 
f  Dans  le  cas  où  l'on  hésiterait    entre  une  méningite  et  une  fièvre 

DIAGNOSTIC \        typhoïde,  on  pourrait  avoir  recours  à  la  méthode  de  séro-dia- 

(Voy.  Méningite  aiguë,  p.  184.)  )        gnostic,  qui  permettrait  de  prévoir,  grâce  à  la  réaction  aggluti- 

(        native,  une  dothiénentérie  en  incubation. 

PRONOSTIC |   Fatal,  beaucoup  plus  grave  que  celui  de  la  forme  aiguë. 

TRAITEMENT |   C'est  celui  de  la  forme  aiguë.  (Voy.  p.  185.) 


11.  TUMEURS  DU  CERVELET 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


1°  Sympt.  cardinaux. 


M 

o 
o 

H 

a 

o 

H 

A  I  2°  Sympt.  sacondaires. . . 

H, 

«M 

MARCHE 

VARIÉTÉS  CLINIQUES. 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT, 


Tumeurs  bénignes  ou  cancéreuses. 

Tumeurs  vasculaires. 

Tumeurs  parasitaires. 

Tumeurs  infectieuses  (syphilis,  tuberculose). 

Céphalalgie  très  vive. 

Vomissements  précoces,  non  douloureux. 

Démarche  titubante,  rappelant  celle  de  l'homme  ivre. 

Vertige  même  au  repos. 

Troubles  oculaires. 

Asthénie  musculaire. 

Conservation  de  la  contractilité  électro-musculaire. 

Paralysie  faciale. 

Paralysies  motrices  oculaires. 

Troubles  de  la  parole. 

4.  Hémiplégie. 

5.  Glycosurie. 

6.  Troubles  sensoriels. 

7.  Hyperesthésie. 

8.  Lucidité  de  l'intelligence. 

La  maladie  évolue   lentement,  mais  progressivement  et  se  termine 
toujours  par  la  mort,  d'où  la  gravité  du  pronostic. 

1.  Forme  latente. 

2.  Forme  complexe  avec  grande  richesse  symptomatique. 

1 .  Céphalée  nocturne  de  la  syphilis. 

2.  Céphalée  eu  casque  des  neurasthéniques. 

3.  Céphalée  de  la  croissance. 

4.  Névralgie  crânienne. 

5.  Vertige  a  stomdcho  Iseso. 

6.  Vertige  de  Ménière. 

7.  Tabès. 

8.  Tumeurs  de  l'encéphale. 

Toujours    essayer,    même    en  l'absence    d'antécédents  spécifiques 
avérés,  le  traitement  ioduré. 
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B. 


MALADIES  DE  LA  MOELLE 


1.   SYRIXGOMYÉLIE 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


1.  uo  traumatisme. 
|  Maladie  de  jeunesse,  causée  par:  ■  2.  une  maladie  infectieuse. 

(  3.  le  surmenage  physique. 

M.  La  moelle  est  diffluente  et  s'étale  comme  un  ruban,  quand  on  la  re- 
tire de  l'étui  rachidien. 

2.  La  cavité    centrale    renferme  un   liquide    qui   rappelle  le   liquide 

céphalo-rachidien . 

3.  Gliome,  résultant  de  l'exagération  des  éléments  névrogliques  et  se 

développant  aux  dépens  des  cordons  postérieurs. 

4.  Les  vaisseaux  ont  leurs  parois  épaissies. 


I.  Troubles  moteurs  . 


II.  Troubles  sensitifs. 


III.  Troubles  trophiques. 


IV.  Arthropathies. 


FORMES  CLINIQUES. 


1.  Atrophie  musculaire,  débutant  par  la  main  et  l'avant- bras. 

2.  Contractures. 

3.  Signes  ataxiques. 

4.  Déviations  rachidiennes. 

Ce  sont  les  plus  importants,  donnant  à  l'affection  son  cachet  spécial. 
LAnesthésie  des  membres  supérieurs,  puis  des  membres  inférieurs, 
revêt  les 

Suivant  qu'elle  remonte  jusqu'au  poi- 
gnet, coude  ou  épaule  et  peut  s'éten- 
dre à  tout  le  corps. 

1.  au  froid. 

2.  à  la  chaleur  . 

3.  à  la  douleur. 
2°  conservation  de  la  sensibilité  au  tact. 

constitue  le   signe   fondamental, 


Formes 


(  1 


En  manchette. 
En  gigot 


r 


Mais  ce  qui  fait  de  cette 
anesthésie  une  variété 
toute  spéciale,  c'est 
qu'elle  se  dédouble  en  : 

Cette  dissocialioji   de  In  sensibilité 
pathognomonique  de  l'affection. 

1.  Œdèmes. 

2.  Escarres. 

3.  Panaris  à  répétition. 

4.  Glossy-skin    peau  lisse). 


abolition  de  la 
sensibilité.. . 


f  1°  Forme  fruste,  avec  prédominance  d'un  symptôme. 

;  /  1.  troubles  respiratoires  et  circulatoires. 

)  2°  Forme  bulbaire,  avec  :  )  2.  paralysies  motrices  de  l'œil. 

v.  (  3.  troubles  pupillaires. 


MARCHE |  très  lente . 

Î(  1.  svncope. 
Mort  par  :  1  2.  cachexie. 
(  3.  maladie  intercurrente  . 

/  1.  Hystérie. 

I  2.  Atrophie  musculaire  progressive. 

DIAGNOSTIC i  3.  Sclérose  latérale  amyotrophique. 

/  4.  Panaris  analgésique    maladie  de  Morvan). 
^  5.  Compressions  de  la  moelle. 

TRAITEMPNT  )  Médication  iodurée  ;   mais    elle    est    le   plus  souvent  impuissante   à 

*va-1  x  ^«M-*^  A J      enrayer  le  mal . 
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2.    SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


1.  Périphérique. 

2.  De  transition. 

3.  Centrale. 


I  1.  Age  adulte  surtout. 
1  2.  .Maladies  infectieuses. 

1°  Sclérose  interstitielle  et  dif- 
fuse, superficielle  ou  pro- 
fonde,   avec     3     zones    : 
•  L'évolution  scléreuse  va  en  augmentant  de  la  périphérie  au  centre. 

,  (1.   Cérébrale, 

plaque     2     Spinale. 

(  3.  Cérébro-spinale. 

Nous  aurons  plus  spécialement  en  vue  le  type  cérébro-spinal. 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


na 


Localisation    de 
sclérotique  : 


l 


I.  Membres  inférieurs. 


I.  Troubles  moteurs 


o 
o 
- 
o 

H 
< 

O 
H 

eu 

C/3 


II.  Membres  supérieurs. 


fi 

(i: 


Marche  difficile. 

Parésie  des  membres  inférieurs,  avec 
phases  d'amélioration. 

Contractures  des  jambes,  qui  sont  eu 
extension  et  adduction,  donnant  la 
démarche  dite  spasmodigue . 

Elle  ressemble  à  la  démarche  céré- 
belleuse, titubante. 

Trépidation  épileptoïde  du  pied. 

Parésie. 

Tremblement  à  l'occasion  de  mouve- 
ments voulus. 

Pour  l'étudier,  faire  porter  un  verre 
rempli  d'eau  à  la  bouche.) 


II.  Troubles  bulbaires. 


III.  Troubles  psychiques. 


IV.  Troubles  sensoriels. 


V.  Troubles  trophiques. 


VI.  Troubles  généraux 


/  1.  Glycosurie. 

2.  Polyurie. 

3.  Troubles  de  la  respiraiion  et  de  la  circulation. 

4.  Tremblement  de  la  langue. 

5.  Parole  monotone,  scandée,  spasmodique. 

6.  Vertige. 

\  7.  Attaques  épileptiformes  ou  apoplectiformes 

i  1.  Affaiblissement  de  l'intelligence. 
(  2.  Rire  saccadé  et  irrésistible. 

i  1 .  Amblyopie. 
•  2.  Nystagmus. 
(  3.  Paralysies  partielles  des  muscles. 

i  1.  Escarres. 

'  2.  Amyotrophies. 

;  1.  Grande  faiblesse. 

)  2.  Diarrhée. 

j  3.  Paralysie  des  sphincters. 

4.  Cachexie  terminale. 


MARCHE I  Extrêmement  variable. 


DURÉE 


TERMINAISON 


|  Deux  à  vingt  ans. 

/  Il  est  rare  que  la  maladie  régresse  pour  ne 
\  plus  revenir  ;  il  peut  y  avoir  des  rémis- 
{  sions  avec  disparition  passagère  des  diffé- 
/  rents  symptômes,  mais  le  malade  n'en 
^      reste  pas  moins  sujet  aux  complications  : 

'  1 


FORMES  CLINIQUES 


DIAGNOSTIC 


\ 
/ii. 

il 


I.  Formes  frustes 


PRONOSTIC  .  . 
TRAITEMENT 


Pneumonie. 
Tuberculose. 
Paralysie  générale. 
Hémiplégie. 
Attaque  d'apoplexie. 

Atypique  avec  paraplégie. 

2.  Abortive. 

3.  Anormale  tabétique  ou  latérale  amyo- 
trophique. 

1.  Aiguë,  pouvant  emporter  le  malade 
en  15  jours. 

2.  Chronique. 

Maladie  de  Parkinson.  Myélites.  Maladie  de  Friedreich.  Tabès. 

Sclérose  latérale  amyotrophique.  Paralysie  générale.  Hystérie. 
\  3.  Toutes  les  variétés  de  tremblement.  Chorée  de  Sydenham. 
i  4.  Pseudo-sclérose  en  plaques,  dans  laquelle  les  signes  cliniques 
de  la  sclérose  existent,  mais  sans  lésion  organique. 

|  Fatal,  mais  à  échéance  quelquefois  très  longue. 

i  \\  Médïc°a^  j  Atitre  Palliatif,  mais  non  curateur. 


Formes 
durée . 


d'après     la 
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ÉTIOLOGIE  .  . 


3.  MYÉLITES  DIFFUSES  AIGUËS 

1.  Froid. 
»  2.  Mal  de  Pot  t. 

I  3.  Névrite  ascendante. 
i.  -Maladies  toxiques  et  infectieuses  (syphilis,  blennorragie). 


ANATOMIE 


I  I     Première  nériode    S  i  SSSï'îïï  eLe;KSU'lat  fibrineux  de  la  uévroglie. 
^       première  période.  ^  î.  Gainw  lymphatiques  remplies  d'hématies  et  de 

PATHOLOGIQUE.   .  .,o  Deuxième  période    j  Ou  période    de    ramollissement    rouge    avec    hé- 

'  r  \        morragies. 

Troisième  période.  |  Ou  période  de  ramollissement  jauue  et  blanc. 

La  forme  ordinaire  est  la  myélite  ascendante  ou  dorso-lombaire. 

.   1.  Douleurs  en  ceinture. 
1°  Sympt.  moteurs...  <  \'  P^^eurs  et  fourmillements  dans  les  jambes. 

f  3.  Douleurs  rachialgiques. 

[  4.  Paraplégie. 

2^  Sympt.  sensitifs.. .   î  La  fusibilité  est  altérée  ou  perdue  pour  toutes  les 

parties  sous-jacentes  à  la  lésion. 

3°  Sympt.  réflexes...   ;  Auf™fintés   au  début'  les  réfiexes  disparaissent  à 

4o  Sympt.  trophiques  S  \'  g^èmes  ej  escarres, 
et  vaso-moteurs        /  V  élévation  de  la  température  locale. 

3.  Exagération  de  la  sécrétion  sudorale. 

5°  Sympt.  généraux.    ;  J;  £^n5- 

6°  Incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales. 


SYMPTO- 

MATOLOGIE. 


I.  Myélite  cervicale. 


FORMES 
CLINIQUES 


II.  Myélite 
cervico-dorsale 

III.  Myélite 
ascendante.  ... 


I.  Contracture  des  muscles  du  cou. 
\  2.  Douleurs  cervicales. 
a  3.  Accidents  syncopaux. 
'  4.  Hoquet. 
v  5.  Troubles  de  la  respiration. 

1.  Troubles  moteurs  et  sensitifs. 


)  2.  Crises  gastriques. 
••  (  3.  Mydriase,  puis  myosis. 


ç  Allant  de  la  région  lombaire  à  la  région  cervicale. 
On  rencontre  successivement  tous  les  symptôme 


MARCHE 


TERMINAISON  . 


énumérés  plus  haut. 
IV.  Myélite  paraplégique  épidémique,  très  douloureuse. 

(  I.  Foudro vante. 
i  2.  Lente. 

(  1.  Mort  en  uu  mois  avec  troubles  graves  de  la  respiration 
1  2.  .Mort  par  asphyxie. 
I  3.  Chronicité. 
4.  Rechutes. 


TRAITEMENT 


(  lo   Révulsifs   le   lon<?  (  l-  Cautères. 

2.  Douches  froides. 

3.  Pointes  de  feu. 

4.  Electricité. 

2*  Préparations  iodurées  et  mercurielles,    dont 
compter  dans  la  variété  syphilitique. 


Révulsifs  le  long 
de  la  colonne 
vertébrale. 


les   succès  ne  sont  plus  à 
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4.  MYÉLITES  DIFFUSES  CHRONIQUES 


ÉTIOLOGIE. 


190. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. 


I.  Myélite  transverse. 
"2.  .Myélite  unilatérale. 
:>.  Myélite  p<  riépendymaire. 
».  Myélite  circulaire. 
5.  .Myélites  ascendante  ou  descen- 
dante. 


SYMPTOMATOLOGIE, 


|  Voir  Myéiites  diffuses  aiguës^  p. 

1.  La  forme  anatomique  type 
est  la  sclérose,  caractérisée 
par  l'induration  et  l'appa- 
rence grisâtre  de  la  moelle. 

D'après  le  siège  de  cette 
sclérose,  on  a  des  for- 
mes variées  de  myélites  : 

La  forme  commune  est  la   sclérose  des  cordons  antéro-latéraux  au 
niveau  de  la  moelle  lombaire. 

2.  Le  ramollissement  est,  après  la  sclérose,  la  lésion  le  plus  souvent 
rencontrée. 

1.  Troubles  de  la  marche,  apparaissant  les  premiers. 

Les  jambes  sont  lourdes  et  le  malade  a  peine  à  les  remuer. 

Après  avoir  fait  usage   de  cannes  comme  soutien,  le  malade  en 

arrive  à  trarner  ses  pieds  à  terre. 

Douleurs  et  sensation  de  fourmillements  dans  les  jambes. 

Exagération  des  réflexes  au  début. 

Troubles  des  fonctions  génitales. 

Rétention  ou  incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales. 

/  1.  Hémiparaplégie  du  côté  cor- 
Myélite  hémilatérale )         respondant  du  corps. 

(  2.  Anesthésie  du  côté  opposé. 
Cette  bizarrerie  des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs   s'explique 
par  l'erftre-croisement  bulbaire  des  fibres  motrices  et  l'entre- 
croisement sur  toute  la  longueur  de  la  moelle  des  fibres  sensitives. 


VARIETES 
CLINIQUES... 


II.  Myélite  centrale 


\ 


III.  Myélite  paraplégique 
avec  relâchement  des  sphincters. 


Paralysies  atrophiques. 
Perte  de  la  contractilité  élec- 
trique. 

Anesthésie  ou  hyperesthésie, 
suivant  que  les  cordons 
postérieurs  ou  antéro-laté- 
raux sont  touchés. 

Atrophies  musculaires. 

Contractures. 


MARCHE |  lente  :  peut  durer  G  à  8  années. 

TERMINAISON |  Mort  par  complications  ou  extension  de  la  paralysie. 

TRAITEMENT |  Voy.  Myélites  diffuses  aiguës,  p.  190. 


5.  MALADIES  OU  L'ON  RENCONTRE  LES  PARAPLÉGIES 


DÉFINITION 


I.  Affections  médullaires. 
(Plus  fréquentes) 


O  I   H.  Névroses 
O 

2  \   II.  Intoxications 

IV. Maladies  infectieuses  ' 


La  Paraplégie  est  la  perte  de  la  motilité  des  membres  inférieurs. 

1.  Traumatismes. 

2.  Compressions  médullaires. 

3.  Myélites  diffuses  aiguës  et  chroniques. 

4.  Tabès  dorsal  spasmodique  et  ataxie. 

5.  Paralysie  spinale  aiguë. 

G.  Sclérose  en  plaques  et  latérale  amyotrophique. 

7.  Maladie  de  Little. 

1.  Hystérie. 

2.  Maladie  de  Basedow. 
H.  Neurasthénie. 

1.  Alcoolisme.  Saturnisme.  Arsénicisme. 

2.  Intoxication  par  le  carbone  et  ses  composés  oxygénés. 


Diphtérie. 
Rage.  Syphilis, 
Pneumonie. 


4.  Rhumatisme. 

5.  Grippe. 

G.  Toutes  les  fièvres  éruptives. 


V.  Diabète. 

VI.  Inflammations  gastro- 

VII.  Troubles  urinaires. 


-intestinales. 

1.  Cystite. 

2.  Néphrite. 

3.  Blennorragie. 
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».   ATROPHIES  MUSCULAIRES  PROGRESSIVES 

DEFINITION Diminution  de  volume  des  fibres  striées  des  muscles  atteints. 

I.  ATROPHIES   MYÉLOPATHIQUES. 

Caractérisées  auatomiquemeut  par  une  altération  des  cornes  antérieures'de  la  moelle. 

I.  TYPE  ARAN-DUCHENNE. 

C'est  la  forme  la  plus  fréquente  et  la  mieux  connue. 

BIOLOGIE I  .1  «adulte. 

1.  Atrophie  des   grandes    cellules    motrices   des  cornes  antérieures   de 
l'axe  gris. 
ANATOM1E  \  2.  Atrophie  des  paires  rachidiennes  antérieures,  qui  de  proche  en  proche 

PATHOLOGIQUE..  atteint  le  muscle. 

/  3.  Atrophie  du  muscle,  qui  devient  couleur  feuille  morte  sans   dégéné- 
rescence graisseuse  le  plus  souvent. 

,  1.  Atrophie  du  muscle,  qui  devient  flasque  et  se  contracte  mollement. 
i  2.  Ondulations   fibrillaires   et    soubresauts  du    muscle,    qui    présente  la 
I.  Lésions   muscu-  )         réaction  de  dégénérescence. 

laires ..  \  3.  Disparition  de  la  saillie  normale,  et  prédominance  d'action  du  muscle 

/  antagoniste. 

I  4.  Abaissement  de  la  température  locale. 

2  |  f  1.  Court  adducteur  du  pouce  ;  c'est     a"  ^^f  siDge  (atr0phie  thé" 

§  1  puis^eTÏutreTTÙsclefdf^  *  >  L~l*^  <«**"■  ^ 

£  I  ma*n    ?Ke    Pre™eut'    .de    sorfte  /  v.  La   main"  squelettique  (atrophie 

%\  Siège qu  on  observe  successivement  :      >       généraliséqe)>         q       [        P 

•^  i  '2.  Bras  et  avant-bras,  où  les  muselés  des  régions  antéro-externes  sont  les 

§  I        w premiers  atrophiés. 

O  j  F  3.  Épaule,  atrophie  du  deltoïde. 

H  J  4.  Tronc,  atrophie  des  muscles  postérieurs  et  fléchisseurs  déterminant 

2j  I  des  déviations  rachidiennes. 

^  I   II.  Lésions  des  i  Qn  ne  (es  reDCOntre  que  tardivement. 

J  '  membres < 

III.  Troubles  y  jjs  deviennent  graves,  quand  le  diaphragme  est  pris, 
respiratoires..  (  l  -      L       °      '      r 

IV.  Troubles  i  Us  sont  très  graves,  car  la  déglutition  compromise  peut  faire  craindre 

digestifs '      l'inanition. 

Les  lésions,  d'abord  unilatérales,  ne  tardent  guère  à  se*  bilatéraliser. 

•c^-D-nr-ire  (  1.  Type   scapulo-buméral,  ou  localisation  de   l'atrophie  à  la  racine  du 

"^ffS  !  membre. 

CLINIQUES. ...  |  5    Type  mixte  par  production  exagérée  de  tissu  adipeux. 

W4BPWT?  r   I  Elle  est  fatalement  envahissante  et  progressive,  avec  des  rémissions  plus 

MAttLttJi a  i      ou  moins  longues. 

_7_^,1-,  \  Extrêmement  variable. 

D  Lnhh f  j^a  mort  peuj  arriver  au  bout  de  uue  ou  vingt  années. 

TERMINAISON  ...    |  La  mort  par  asphyxie   est  la  terminaison  la  plus  habituelle. 

.    I.  Paralysie  labio-glosso-laryngée. 

POMPLir^TIONS      5  2'  Troum"es  sensitifs. 
LUMFLILAllUJNb..  <  3>  Troubies  trophiques. 

\  4.  Lésions  pulmonaires. 

II.  TYPE  CHARCOT-MARIE. 

Cette  atrophie  diffère  nettement  de  la  précédente  en  ce  qu'elle  débute  par  les  membres  inférieurs. 


—  193  — 

II.  ATROPHIES  MYOPATHIQUES  PRIMITIVES    PROGRESSIVES. 

Caractérisées  auatomiquernent  par  une  lésion  de  la  fibre  musculaire,  sans  troubles  nerveux. 

I.    PARALYSIE    PSEUDO-HYPERTROPHIQUE    CHARCOT-DUCHENNE. 

ÉTIOLOGIE |  Maladie  familiale  de  la  première  enfance. 

ANATOMIE  S  Fausse   hypertrophie   des   muscle?,    due    à   une  abondante   prolifération 

PATHOLOGiniIF  /        conjonctive,    qui    d'abord    fibreuse    devient    ensuite    graisseuse.    Les 
j-aj.     uijuuiyuii.  tendons  sont  grêles. 

1.  Peut  débuter  avant  que  l'enfant  ait  marché. 

2.  Hypertrophie  musculaire  apparente, d'abord  très  nette  au  mollet,  ferme 

SYMPTO-  \   ,    gu.  ™olle-. 

MATOLOGIE...  ,  ?'  £¥h,es8f  de?  memb^es- 

(  f.   Démarche   en  canard. 

.'».  Pied  bot  équin. 

6.  Veux  demi- fermés  et  bouche  béante. 

MARCHE |  Progressive,  évoluant  en  plusieurs  années  et  se  terminant  par  le  marasme. 

DUREE |   Cinq,  quinze  et  vingt  ans. 

II.  PARALYSIE  ATROPHIQUE    PROGRESSIVE  LANDOUZY-DÉJERINE. 

ETIOLOGIE j   Plus  fréquente  chez  les  adolescents  masculins. 

ANATOMIE  i   ....     ..      •      ,  .       ,. 

PATHOLOPinuF        Atrophie  simple  sans  troubles  nerveux. 

C  1 .  Faciès  hébété. 

1°  S.  positifs.  <  2.  Envahissement   progressif   des   muscles    du   membre 

SYMPTO-  ^  ^  supérieur  à  partir  de  sa  racine. 

MATOLOGIE..   i  i1-  Pas  de  réaction  d'Erb. 

'  9o  g    néoatifs    1  ~#  Pas  de  contractions  fibrillaires. 

^  i  3.  Pas  de  dégénérescence  conjonctivo-graisseuse. 

{  4.  Pas  de  lésions  d'ordre  trophique. 

MARCHE |  Très  lente  et  s'aggravant  progressivement. 

III.  TYPE  LEYDEN-MŒBIUS. 

Débutant  par  les  mollets  et  ayant  une  marche  ascendante. 

IV.  TYPE  JUVÉNILE   D'ERB. 

Affectant  le  membre  supérieur,  à  l'exception  des  mains. 

V.    TYPES  MIXTES. 

Résultant  de  l'association  des  différents  types  précédents. 

1 .  Myélite   diffuse. 

2.  Tabès. 
DIAGNOSTIC         \  ?•  Sclérose  en  plaques. 

niTQ    ATRnPHTTr«    ,  *■  CouiPi'ession  de  la  moelle. 
DJLb  A.lHUi'tllJLb.  j  5    para[ysie  labio-glosso  laryngée. 

G.  Paralysie  saturnine. 

7.  Paralysie  spinale  aiguë  des  enfants 

(  1 .  Électrisation. 

TRAITEMENT      \  2.  Hydrothérapie. 

DES  ATROPHIES,  y  3.  Massage. 

'  4.  Alimentation  substantielle. 


Villeroy.  —  Pathol.  int.  13 
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.  TREMBLEMENTS 


DÉFINITION 


|  Toute  oscillation  rythmée  involontaire, 


M 

o 
o 

- 
o 

ce 


1°  Rythme  lent. 


II.  Tremblement  de  lapa 
ralysie  agitante, 
(maladie  de  Parkinson). 


I.  Tremblement  au  repos.  ( 


'2°  Rythme  rapide. 


I.  Tremblement  à    l'occasion  des  s  1 

mouvements  voulus [2 

III.  Tremblement  héréditaire. 


I.    Tremblement   sénile  :  |  Cou  et  tête    surtout. 

1 .  Tremblement  de 
tout  le  corps. 

•2.  Les  doigts  sem- 
blent filer  de  la 
laine  ou  rouler 
une  cigarette. 

I.  Tremblement  de  la  paralysie  générale. 

Surtout  des  lèvres  et  de  la  langue. 
Le  malade  «  bredouille  »  en  parlant. 

II.  Tremblement  neurasthénique. 

III.  Tremblement  mercuriel. 

IV.  Tremblement  basedowien  (goitre  exophtal- 
I  mique). 

'  Toute  la  main  tremble. 

V.  Tremblement  éthylique. 

Les  doigts  seulement  tremblent. 

Tremblement  de  la  sclérose  en  plaques. 
Tremblement  de  la  maladie  de  Friedreich. 


IV.  Tremblement  épileptoïde. 

trépidation  épileptoïde  du  pied. 


VI.  Tremblement  hystérique 


C'est  le  clonus  du  pied,  qu'on  obtient  en  soulevant  le  mem- 
bre inférieur  et  en  exerçant  une  pression  énergique  sur 
la  plante. 

V.  Tremblement  des  hémiplégiques. 

i  Extrêmement  variable;  l'ensemble  des  stigmates  hystéri- 
(      que?  permettra  de  le  reconnaître  . 


8.  TABÈS,  ATAXIE  LOCOMOTRICE 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


Abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements,  avec  inté- 
grité de  la  force  musculaire. 

1 .  Syphilis  héréditaire  ou  acquise,  même  dansle  cas  de  syphilis  bénignes. 

2.  Sexe  :  masculin  le  plus  souvent. 

3.  Age  :  vingt  à  quarante  ans. 

4.  Surmenage  intellectuel. 

5.  Antécédents  ancestraux  névropathiques. 


Lésions  diffuses.  Sclérose  des  pédoncules 
cérébelleux  inférieurs  et  des  nerfs 
optiques. 

Sclérose  de  la  portion  sous-ventriculaire. 

Elles  constituent  la  lésion  type,   fonda- 
mentale de  la  maladie. 

1.  Des     bandelettes    ex- 
ternes. 

2.  Des      racines      rachi- 
diennes    postérieures. 

3.  Des     cordons    posté- 
rieurs de  la  moelle. 

I  Altération  des  ganglions  du  grand  sym- 
I      pathique. 

V.  Névrites  périphériques. 


I.  Lésions  cérébrales. . 
II.   Lésions  bulbaires. . 

III.  Lésions  médullaires 

IV.  Lésions  rares 


Sclérose, 
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Pour  plus  de  clarté,  nous  diviserons  l'évolution  de  la  maladie  en  trois 
périodes,  qui,  le  plus  souvent,  sont  disjointes. 

I.   Douleurs  fulgurantes  ou  lancinantes,  ou  sensation 
de  broiement. 

A  la  face. 

Au  tronc. 

A  l'estomac 

Aux  reins. 

A  la  vessie  ou  au  rectum. 

signe  de   Westphall), 


Elles  peuvent 
se  localiser. 


(crises   tabétiques). 


I.  Forme    commune, 
classique 


Abolition  du  réflexe  rotulien 
.  Troubles  cérébraux. 
Ire  période.  {  (  a.  Amblyopieet  diplopie. 

[3.  Lésions  de  la  papille. 
Troubles    )  y.  Signe  d '  Argyl-Robertson  :  les  pu* 
oculaires..  \         pilles,  sensibles  à  l'accommoda- 
tion, sont  insensibles  à  la  lu- 
mière. 
Ictus  laryngé. 

Troubles*  auditifs  ^bourdonnements-sifflements). 
Crises  clitoridiennes. 
Spermatorrhée  et  impuissance.  v 

Troubles  de  la  coordination  des  mouvements. 
Intégrité  de  la  force  musculaire. 
Signe  de  Romberg  fie   malade   tombe  dans  l'obscu- 
rité et  vacille  quand,  les  pieds  joints,  ou   lui  or- 
donne de  fermer  les  yeux). 
Phénomène  du  talonnement. 
Perte  de  la  sensation  de  froid. 
Maladresse  des  mouvements  des  main>. 
J  7.  Retard  dans  la  perception  de  la  sensibilité. 
2e  période...  /  3.  Paralysies  quelquefois  et  folie  tabétique. 

Pour  les  uns,  il  y  aurait  identité 

des  deux  affections:  toutes  deux 

seraient  parasyp hi litiques . 

symptômes  j  ^  pour  jes  autres,  ce  seraient  deux 

de  paralysie  <  maladies   bien    distinctes   avec 

générale j         lésions     anatomiques    diffuses 

dans  un  cas  (P.  G.)  et  systéma- 
l  tisées  dans  l'autre  (T.). 

G.  Mal  perforant. 


Arthropathies  et  fractures. 
.  Pied  bot  tabétique. 
.  Ostéoporose  des  maxil- 
laires, 
surtout    localisées     aux 


II.  Formes  frustes. 


DIAGNOSTIC. 


PRONOSTIC 


/    1.  Ecchymoses. 
I     2.  OEdèmes  fugaces. 
i    3.  Eruptions  variées.  8 

\    4.  Chute  des  ongles.  9 

5.  Dermatoses  (icthyose). 
3e  période..   \  10.  Atrophies    musculaires, 
j  mains  et  aux  pieds. 

I  a.  Sueurs. 

11.  Troubles  sécrétoires (3.  Sialorrhée. 

\  (  y.  Diarrhée. 

A  côté  de  cette  forme  bien  établie,  qu'on  ne  rencontre  qu'exceptionnel- 
lement au  grand  complet,   se  rangent  les  formes  dites  frustts,  que 
caractérise  la  prédominance  d'un  ou  de  plusieurs  symptômes. 
Ce  sont  véritablement  les  seules  formes  qu'on  rencontre  en  clinique  et 

le  diagnostic  embarrasse  scuvent  le  médecin. 
1.  Sclérose  en  plaques.  4.  Tumeurs  du  cervelet. 

5.  Neurasthénie. 
G.  Vertige  de  Ménière. 


2.  Pseudo-tabès 

3.  Hystérie. 


\  7.  Maladies  diverses  de  l'estomac. 
|  Très  sérieux,  la  maladie  évolue  sans  jamais  régresser. 
On  ne  peut  pas  juguler  le  tabès 


1°  Interne j  2 


TRAITEMENT 


2°  Externe 


Calmants. 

Médication  spécifique,  longtemps  continuée. 

Révulsifs. 

Electricité. 

Hydrothérapie. 

Suspension. 

Flexion  rachidienne . 
Ce   nouveau  traitement  ermet   d'obtenir   une 
élongation  vraie  de  la  moelle  et  donne  le  dou- 
ble des  résultats  déjà  obtenus  par  la  suspen 
sion,  qui  n'est  pas  exempte  de  tout  danger. 
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9.   PARALYSIE  INFANTILE,   PARALYSIE  SPINALE 

DES  ENFANTS 


ÉTIOLOGIE... 

PATHOGÉNIE 
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1°  «//  début. 


I.  Lésions   de 
moelle... . 


J 


'2°  plus  tard 


s  1.  Age  :  vers  un  an.  —  2.  Dentition.  —  3.  Froid  et  trauinatismes. 

(   t.  Maladies  infectieuses.  —  5.  Antécédents  nerveux. 

|  On  a  pensé,  dans  ces  derniers  temps,  à  une  infection  de  la  moelle. 

^  1.  Foyers  de  ramollissement. 

2.  Déformation  des  ueurones. 
(  3.  Dégénérescence  des  cordons  antéro-latéraux. 

1.  Asymétrie  de  la  moelle. 
\  2.  Atrophie  pigmentaire  ou  scléreuse  des  neurones. 

3.  Disparition  des  cornes  antérieures. 
/  4.  Sclérose  des  cordons  antéro-latéraux. 

.j.  Atrophie  des  racines  antérieures. 
Enfin,  les  lésions  les  plus  constantes  sont  celles  des  vaisseaux  qui  s'épais- 
sissent et  s'entourent  de  noyaux. 
II.  Lésions  des  nerfs.  Atrophie. 

(  M.  Disparition  de  la  fibre  noble. 

III.  Lésions    des  \  1°  £•  macroscopiques <  2.  Sa  dégénérescence  graisseuse. 

muscles....   )  (3.  Sa  dégénérescence  conjonctive. 

'  2°  L.  microscopiques |  Dégénérescence  graisseuse  ou  scléreuse. 

IV.  Lésions  vasculaires.  Diminution  du  calibre  des  vaisseaux. 

V.  Lésions  osseuses.  Diminution  d'épaisseur  et  de  longueur  des  os. 
1°  Période  de  début,  lente  ou  brusque,  avec  convulsions  ou  coma. 

f  Paralysie  flasque  des  deux   membres  infé 


/ 


2°  Période  d  état. .  / 


II.  Troubles  sensitifs. . . . 

III.  Troubles  réflexes 

IV.  Troubles  thermiques. 


V.  Troubles  électriques. 


3°  Période  de  trou- 
bles trophiques 
et  de  déforma- 
tions   


I.  Troubles  trophiques 


MARCHE 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT. 


I.  Troubles  moteurs. . . .  \      rieurs,  complète  en  une  journée,  puis  di> 

paraissant  en  partie  pour  se  localiser  sur 
certains  groupes  musculaires. 

Parmi    les    muscles  (  ?•  |es  adducteurs 
indemnes,  citons  :      P-    es  muscles  postérieurs  de  la  jambe. 
(  y.  les  muscles  de  la  nuque. 

|  Douleurs  lombaires  et  articulaires. 

(  Les  réflexes  ne  sont  jamais  exagérés  ;  ils  sont 
(      quelquefois  diminués. 

|  Diminution  de  la  température  locale. 

a.  Les  muscles  insensibles  aux  courants  fara- 
diques  répondent  encore  aux  courants 
galvaniques  moins  forts. 

p.  Les  muscles  qui  ne  présentent  pas  au  bout 
de  trois  semaines  la  réaction  de  dégéné- 
rescence recouvreront  leur  motilité. 

VI.  Les  sphincters  ne  sont  jamais  touchés. 

'  I.  Distension  des  ligaments. 

\  2.  Fragilité  des  os. 

I  3.  Ulcérations  superficielles. 

(  4.  Exagération  de  la  sécrétion  sudorale. 

!  1.  Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

II.  reformations \\'  g.^1™118  compensatrices  du  rachis. 

f  )  3.  Pied  bot  parai vtique. 

(  4.  Gui-de-jatte, 
i  1.  La  paralysie  peut  se  limiter  à  un  groupe  de  muscles. 
'  2.  La  paralysie  peut  se  généraliser  à  tout  le  corps,  sans  déformations. 
i  1.  Paralysies   syphilitiques;    obstétricales,    hystériques.    —   2.    Myélites. 

3.  Paraplégies  pottiques.— 4.  Pied  botcongénital.— 5. Atrophies  musculaires. 
(  0.  Maladie  de  Little  (avec  rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs). 

La  mort  n'est  à  craindre  que  dans  la  forme  bulbaire,  où  les  centres  des 
^      deux   grandes   fouctions    respiratoire    et   circulatoire    sont   intéressés. 
f      Néanmoins  la  maladie,  en  dehors  de  l'extension  au  bulbe,  peut  acquérir 
une  certaine  gravité,  du  fait  des  déformations  vicieuses. 

1.  Révulsion  rachidienne. 

2.  Hydrothérapie.  Gymnastique.  Massage. 

3.  Electrisation  avec  courants  faibles. 

/  2o  Contre      les     attitudes  j  0û  \l*  Préviendra  par   le   port   d'appareils 
vicieuses  orthopédiques,  ayant  pour  objet  de  lutter 
f      contre  l'action  des  muscles  sains. 


1°  Contre  la  paralysie 
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C  —  NEVRALGIES 


1.   MIGRAINES 


DÉFINITION    . 
ÉTIOLOGIE ... 
PATHOGÉNIE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE  .  . 


VARIÉTÉ 
CLINIQUE.  .  . 

DIAGNOSTIC.  . 
PRONOSTIC  . . . 

TRAITEMENT. 


1°  Période  d'incubation- 


I  Névralgie  affectant  le  plus  souveut  une  moitié  du  crâne  et  revenant  par  accès 
(        d'une  façon  quelquefois  périodique. 

f  I.  Hérédité, 
i  2.  Axthritisme  et  goutte. 

J  3.  C'est   surtout  une  maladie  de  la  seconde  jeunesse;  il  est  rare  d'en  avoir 
après  vingt-cinq  ans,  quand  on  n'en  a  pas  eu  jusque-là. 

(  C'est  probablement  une  névralgie  des   branches  méningées  du  nerf  sensitif 
(        de  la  face  (trijumeau). 

(  Elle  se  caractérise  par  des  phénomènes  d'excita- 
i        tation  ou  de  dépression. 

1.  C'est    la  période   de  céphalalgie  que   limitent 

inférieurement  les  zones  orbitaires. 
.  Le    cerveau   semble   à    l'étroit    dans    la   boite 

crânienne. 
.  Douleurs     quelquefois      très     intenses,     avec 
i        redoublement    d'intensité    au   moindre    bruit, 
/        et  voyageant  de  gauche  à  droite  ou  de  droite  à 
gauche. 

4.  Face  pâle  ou  injectée. 

5.  Vomissements  et  constipation. 

I  Le  coma  s'empare  du  malade,  qui  ne  ressent  plus 
I        rien  quand  il  se  réveille. 

.  1.  Scotome  brillant. 

(Le  malade  voit  des  raies  de  feu), 
prédominants 2.  Hémiopie. 

4.  Méningite, 
ô.  Urémie. 

6.  Maux  de  tête  des  adolescents. 


2°  Période  d'état 


3°  Période  de  déclin. . 

Forme  ophtalmique 

avec  troubles  oculaires 


1.  Tumeurs  du  cerveau 
'2.  Syphilis  cérébrale. 
3.  Hystérie. 


Bénin. 

|  1.  Calmants  (Bromures) 

1°  Prophylactique ]  2.  Hydrothérapie. 

f  3.  Préparations  salicylées. 

.    1.  Antipyrine 

2°  Pendant  l'accès 2.  Phénacétine. 

3.  Injections  de  morphine. 


2.  NÉVRALGIE  LOMBAIRE 


La  forme  la  plus  commune  est  la  variété  lombo-abdominale . 


ETIOLOGIE 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE  .  . 


DIAGNOSTIC. 


1°  Lésions  osseuses |  1.  Vertébrales.  —  2.  Iliaques. 

2°  Lésions  musculaires..  |  1.  Psoas.  — 2.  Carré  des  lombes. 
3°  Tumeurs  intestinales..  |  1.  Caecum.  —  2.  S  iliaque. 

4°  Hernies |  1 .  Inguinales.  —  2.  Crurales. 

f  1.  Lombes.  —  2.   Abdomen.  — 


Douleur 
paroxystique 


v 


ln  Siège 


2°  Points 
douloureux. 


t 


■( 


3°  Irradiations. 


3.  Fesses. 
4.  Verge  et  scrotum. 

Lombaire;  au  niveau  des  trous  de  con- 
jugaison. 

Iliaque  ;  au  milieu  de  la  crête. 
Inguinal  ;  à  l'orifice  inférieur  du  canal. 
4.  Sus-pubien. 

1.  Espaces  intercostaux.  —  2.  Cuisses. 


Lumbago. 
Sciatique. 
3.  Coup  de  fouet,  à  la  suite  d'un  etfurt. 


i  4.  Colique  néphrétique  et  en  général  toutes  les  affections  du  rein  (calculs,  tu- 
meurs). Les  malades  se  plaignent  toujours  d'avoir  mal  aux  reins,  ce  qui,  le 
plus  souvent,  veut  dire  la  région   lombairr  et   non  le  rein  proprement  dit. 
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DÉFINITION 


ETIOLOGIE 


PATHOGÉNIE 


3.   NEVRALGIE  FACIALE 

,  Névralgie  du  nerf  trijumeau,  nerf  sensible  de  la  face  (le  facial  est  le 
I       nerf  moteur"'. 


Û 

c 
- 

o 

s 

c 

H 

eu 

y: 


I. 
Forme  non  convulsive. 


II. 

Forme  convulsive 
tic  douloureux. 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC. 


£      1°  Médical. . . . 
H  1 

g 

&  /  2«  Chirurgical 

^      3°  Spécifique  . 


1.  Froid. 


Causes  locales, 
v 


pou- 


\ 


3.  Causes  générales, 


1°  Accès. 


2°  Entre  les  accès. 


Points 
douloureux 


o°Troublestrophiques.  |  1.  Herpès 


V 
labial. 


A    la  périphérie  du   nerf  vtrauma,  carie 
dentaire), 
î  JU^-aic:?'  puu_  '  pè  gur  son  trajet  (tumeurs,  lésions  osseuses). 
'  /  y.  Sur  le  ganglion  d'origine  (exostoses). 
8.  Sur  l'origine  réelle  (tabès). 
Maladies  toxiques  et  infectieuses, 
i  1.  Tantôt  il  y  a  des  lésious  manifestes,  telles  que  la  congestion  du  nerf. 
•  2.  Tantôt  les  lésions   sont  purement  dynamiques,    c'est-à-dire    sans 
I  troubles  organiques  palpables. 

|  !  1.  Apparaît  soudainement,  au  moment  où  les 

1        malades  s'y  attendent  le  moins.  Les  dou- 
\        leurs  peuvent  être  d'une  intensité  à  peine 
supportable,  tantôt  continues,  tantôt  in- 
termittentes. 

2.  Le  moindre  mouvement  des  mâchoires  peut 
les  réveiller. 

3.  Durée  :  un  quart  d'heure  à  une  heure. 
Hyperesthésie  ou  anesthésie. 

/  1.  A    l'émergence    du    tronc 
nerveux. 
Au    niveau     du    bouquet 
terminal  sous-orbitaire. 
Au  niveau   des  apophyses 
épineuses  cervicales  su- 
périeures. 
—  2.   Zona   ophtalmique. 
f  a.  Point  palpébral. 

1.  Nerf    ophtalmi-  >  p\  Point sus-orbitaire. 
que )  y.  Point  nasal. 

(  8.  Point  naso-lobaire. 

L'œil    est  injecté,   pleure   abondamment   et 

est  douloureux. 
_    -.     ,  ,i   •      (  a.  Point  sous-orbitaire. 

2.  Nerf    maxillaire  )  «   Point  malaire. 
supérieur....  ^  Ç.  Point  deutaire. 

La  sécrétion  nasale  est  abondante. 

a.  Point  auriculo-tem- 
poral. 
Point  lingual. 
Points  dentaires. 
Point  mentonnier,  à 
l'émergence  du  nerf. 

Salivation  abondante. 

Tout  mouvement  de  la  bouche  est  doulou- 
'  reux. 

(  Les  douleurs  sont  portées  à  leur  plus  haut  degré  d'intensité. 

<  Les  malades   se    tiennent    convulsivement   la    tète,  et  l'accès   cesse 

(      comme  par  enchantement ,  aussi  rapidement  qu'il  est  venu. 

(  Très  facile,  mais,  ce  qui  est  moins  aisé,  c'est  le  diagnostic  de  la  cause, 

(      pourtant  indispensable. 

(  La  maladie  peut  durer  très  longtemps,  tant  que  la  cause  productrice 

)      n'a  pas  disparu.  Le  pronostic  devient  grave,  dans  le  cas  de  tic  dou- 

)      loureux,  car    les    souffrances  sont  telles  que  les  malades  finissent 

\      presque  tous  par  le  suicide. 

(  1.  Solution  d'aconitine. 

Morphiue  en  injections,  dans  les  cas  très  intenses. 

Antipyrine.  Phénacétine  :  c'est  ce   qui  soulage  le  plus  souvent  les 
malades;  on  peut  en  donner  jusqu'à  0er, 75 par  jour. 

1.  Section  du  nerf. 
\  2.  Résection  du  rebord  alvéolaire  chez  les  édentés. 

3.  Résection  du  ganglion  de  Gasser.  C'est  une  opération  extrêmement 

I  grave  qu'on  ne  doit  tenter  qu'à  la  dernière  extrémité,  quand  les 

malades,  après  de  longues  souffrances,  sont  à  bout  de  courage. 

|  Quand  on  soupçonne  la  syphilis. 


4°  Symptômes  en  rap- 
port avec  la  bran- 
che atteinte 


3. 


Nerf   maxillaire 
inférieur 
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i.   NEVRALGIE  INTERCOSTALE 


1. 

2. 
3. 

4. 


Névropathie. 
Anémie. 
Intoxications. 
Syphilis. 


I 


ÉTIOLOGIE 


5.   Causes  locales. 


1: 


6. 


Causes 
rectes. 


Indi- 


ô. 

G. 

7 . 

I. 

2. 
3. 

1. 
5 


I.  Douleurs 


Lésions  de  la  plèvre. 

Lésions  du  poumon  (tuberculose). 

Anévrysme  de  l'aorte. 

Fracture  de  côte. 

Cancer  <lu  sein. 

Déviations  rachidiennes. 

Mal  de  Pott. 

Utérus Névralgies  réflexes  dues  probablement  à 

Estomac  . .  '      une  surexcitabilité    du    système    ner- 
Cœur ^      veux. 

Unilatérale  et  à  gauche  le  plus  souvent. 
Le  thorax  semble  être  étreint  par  une  force  extérieure, 
et  il  y  a  souvent  des  élancements  paroxystiques. 

3.  Les  moindres  mouvements  sont  prétexte  pour  réveiller 
la  douleur,  même  le  simple  frôlement  de  la  peau. 

4.  Douleurs  lancinantes  en  coup  de  canif,  dirigées  d'ar- 
rière en  avant. 

Immobilisation  du  thorax  du  côté  douloureux. 

Point  s/ernal,  au   milieu  et   au-dessus  des  cartilages 

chondraux. 
Point  vertébral,  près  des  apophyses  épineuses. 
Point  moyen,  sur  la  ligne  axillaire. 

Une  forte  pression,  au  lieu  de  les  augmenter,  calme  les 
douleurs. 

1 .  A  la  mamelle. 

2.  Au  dos. 

(  3.   Aux  lombes. 

1  II.  Trouble  trophique |  Zona,  ne  suivant  que  rarement  tout  le  trajet  du  nerf. 

l   1 .  Unilatérale  ou  bilatérale. 
I.  Mastodynie.  .   .  2.   Exquise  sensibilité  de  la  peau  du  sein. 

3.  Noyaux  indurés  dans  la  glande. 
II.  Épigastralgie.  j  Avec  nausées  et  vomissements. 

1 .  Fracture  de  côte. 

Périostite  syphilitique  ou  tuberculeuse. 
Pleurodynie  (douleurs  diffuses). 
Angor  pectoris. 
Névralgie  du  diaphragme. 

Point  de  côté  de  certaines  (  a.   Pleurésie. 

affections  pulmonaires.  \  (3.   Pneumonie. 
Affections  cardiaques  ou  hépatiques. 

i  1.  Musculaire. 
Causes  locales .  2. 

'    o 


H 

-H 

O 

O 
H 
< 

O 
H 

tu 


FORMES 
CLINIQUES 


I.  Douleur 
continue.. 


II.  Points 
douloureux. . 


III.  Irradiations 


1. 

2. 
3. 


1°  Différentiel. 


2- 
3- 
4- 
5- 
6, 


DIAGNOSTIC.  .  .  / 


2°  Causal. 


Osseuse. 
Viscérale. 

Rhumatisme. 
Hystérie. 
Neurasthénie. 
Anémie. 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


Causes  générales <  o' 

4*. 

Enfin  il  est  encore  des  cas  particuliers  de  névralgie  dite  traumatique,  consécu- 
tive aux  plaies  de  poitrine  (balles  de  revolver). 

Il  doit  être  réservé,  car  toutes  les  névralgies,  quelles  qu'elles  soient,  sont  tou- 
jours de  longue  durée,  et  l'on  ne  doit  pas  nécessairement  croire  à  une 
guérison  radicale  quand  les  douleurs  ont  disparu  depuis  quelque  temps, 
car  les  récidives  sont  fréquentes. 

1.  Chlorure  de  méthyle,  en  pulvérisations. 

2.  Injections  de  morphine. 

3.  Electrisation. 

4.  Compression. 
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5.   NÉVRALGIE  SCIATIQUE,  GOITÏE  SGIATIQUE 


DEFINITION 


ÉTIOLOGIE 


plus  fréquentes G. 

Chez  1'hornme  après  vingt  ans.  /  T. 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


[  Affection  des  membres  inférieurs,  avec  douleurs  continues  et  paroxystiques 
l        suivant  le  trajet  du  nerf  sciatique. 

1.  Froid  humide.  —  2.  Traumatismes. 
i  3.  Marche  exagérée.  —  4.  Compressions. 

\  C'est  nue  des  névralgies  les  \  3.   Lésions  vertébrales. 

Infections  (blennorragie,  syphilis). 
Diathèses  et    dyscrasies  (goutte,  rhuma- 
tisme . 
8.  Stase  veineuse. 

1.  Comme  pour  toutes  les  affections  nevralgiques.il  n'y  a  pas  à  proprement 
\      parler  de  lésions  organiques,  ce  sont  des  troubles  purement  dynamiques. 

.  a .  La  névrite  du  nerf. 
/  2.   On  a  toutefois  signalé...      p.  La    dilatation   variqueuse  de  ses  veines. 

-;.   Des  tumeurs. 

1.    Lombaire.    —    2.    Sacro-iliaque, 


— 

O 

O 
H 
< 

o 

H 

>* 
03 


Douleur  unilatérale,  brusque 
ou  lente  dans  son  appari- 
tion, paroxystique,  avec 
élancements  douloureux  de 
la  plus  grande  intensité  re- 
venant à  des  intervalles  ir- 
réguliers et  à  l'occasion  d'une 
cause  banale  et  légère. 


I.  Principaux  points 
douloureux 

11  y  en  a  21,  dont  : 

II.  Irradiations 

III 


(  1 

'   2 


presque  constant.  —  3.  Iliaque.  — 
4.  Fessier.  —  5.  Trochantérien.  — 
G.  Poplité.  —  7.  Rotulien.  —  8  Péro- 
nier.  — 9.  Malléolaire. —  10.  Dorsal. 

.  Lombes. 

.  Organes  génitaux. 


IV.  Signe  de  Lasègue. 


Endolorissement  dans   les  périodes  intercalaires. 

1.  Douleur,  quand,  la  jambe  étendue, 
on  essaye  de  fléchir  la  cuisse  sur  le 
bassin,  parce  que    le  nerf  se  tend. 

2.  Douleur  nulle,  dans  la  même 
manœuvre,  si  préalablement  la 
jambe  est  fléchie  sur  la  cuisse. 

V.  Secousses  convulsives  du  membre  ou  crampes. 
VI.  Claudication  et  démarche  traînante,  nonchalant»'. 
VII.  Hyperesthésie  ou  anesthésie. 
VIII.  Atrophie  musculaire  pouvant  être  précoce. 
IX.  Troubles  trophiques  (éruptions,  érythèmes  . 
X.  Troubles  vaso-moteurs. 
XI.  Troubles  sécrétoires  (exagération  de  la  sécrétion  sudorale). 
XII.  Polyurie. 
XIII.  Déviations  rachidiennes  (scoliose  croisée  et  homologue). 

/      I.  Forme  névralgique   à  douleur  maxima. 

I     II.  Forme  névrite  avec  sensation  d'engourdissement. 

\  111.  Forme  spasmodique   avec  contracture. 
VARIÉTÉS  '    IV.  Forme  variqueuse. 

CLINIQUES i     V.  Forme  hystérique  (avec  stigmates  hystériques). 

i    VI.  Forme  blennorragique. 

'  VII.  Forme  sciatique  double,  sympto-  (  1.  d'une  lésion  vertébrale. 

matique  le  plus  souvent/ '2.  d'une  lésion  viscérale  pelvienne. 

MARCHE |   Extrêmement  variable,  avec  phases  d'exacerbation  et  de   repos. 

DURÉE |    1  ou  2  mois  en  moyenne,  mais  on  l'a  vue  persister  plus  d'une  année. 

T-ir-mvrTTvr  \  tc^tvt        $  La  guérison  définitive  ne  doit  jamais  être  affirmée,  car  il  faut  compter  avec 
THi-KMlJMAlbUJNJ.  .  j        les  rechutes,  presque  constantes. 

TkTA/-ivrrK2TTr  i  1-   Coxalgie.—  Arthrite  coxo-fémorale.  —  Ostéites. 

uiAUriNU&iU-i j  2.   Rhumatisme.  —  Psoïtis.  —  Coxalgie  hystérique. 

tïTîAvncTTr  I  Extrêmement  réservé,  surtout  à  cause  de  la  possibilité  des  paralysies  amyo- 

P±tUI\Uï>J.IL, $        trophiques. 

1°    Interne.    |  Médicaments  iodurés  et  arsenicaux. 

1.  Repos  au  lit.  —  2.  Liniments  calmants. 
3.  Révulsifs.  Pointes  de  feu.  —4.  Injections    de  morphine. 
.").  Electrothérapie  et  massage. 

(;.  Hydrothérapie  (bains  de  vapeur  et  douches  chaudes). 

7.  Pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle,  à  l'aide  de  siphons. 

De  toutes  les  méthodes   usitées,  c'est  celle  qui    compte  à 

2°  Externe.  <  son  actif  les  plus  brillants  succès.  La  révulsion  est  faite 

en  surface  sur  tout  le  trajet  du  nerf,  jusqu'à  ce  que  la  peau 

devienne  de  coloration  blanc  neige.  Le  malade  éprouve 

une  sensation  désagréable  de   froid  et  de  chaud,  mais 

est  souvent  guéri  par  une  seule  séance.  Les  séances 

devront  être  répétées,  si  besoin  est,  fort  longtemps,    à 

raison  de  une  ou  deux  fois  par  semaiue. 


TRAITEMENT 
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PARALYSIES 


1.   PARALYSIE  FACIALE 


Nous  prendrons  comme  type 


ÉTIOLOGIE. 


H 

i— i 

O 

o 
o 

H  | 

O 

H 

0- 

ce 


I.  Troubles  moteurs. 
La  paralysie  des 
muscles  de  la  face 
se  traduit  par  : 


II.  Troubles  sensoriels. 


III.  Troubles     sensitifs  ) 
généraux i 

V 

IV.  Troubles  réflexes | 

V.  Mouvements  associés.  | 


FORMES  CLINIQUES 


la  paralysie  faciale,  funiculaire  ou  périphérique 
1.  Froid,  avec  otite  consécutive. 

Lésions  traumatiques  du  nerf. 

Application  de  forceps  chez  les  nouveau-nés. 

Compression  par  tumeurs. 

Maladies  toxiques  et  infectieuses. 

Terrain  névropathique  qu'on  retrouve  presque  toujours  daus  les 
antécédents  personnels  ou  aucestraux  des  malades. 

Saillie  en  avant  de  la  moitié  paralysée. 

Bombement  de  la  joue. 

Disparition  des  rides. 

Impossibilité  de  rire,  parler,  siffler  ou  pleurer. 

Impossibilité  de  fermer  complètement  l'œil. 

Ecoulement  des  larmes  (épiphora). 
T.  Le  malade  fume  la  pipe. 
8.  Impossibilité  de  prononcer  les  labiales, 
i).  Déviation  du  nez,  de  la  luette  et  de  la  langue. 

M.  Saveur  métallique. 

)  2.  Hetard  dans  la  perception  des  sensations  . 
)  3.  Diminution  de  la  sensibilité  gustative. 
(  4.  Diminution  de  la  sécrétion  du  côté  paralysé. 

\  Hyperacousie    ou   exagération   de   l'acuité 

(      auditive. 
Douleurs. 

Engourdissements. 
Anesthésie. 

Sécrétion    sudorale,  qui    apparaît  après  injection    de   pilocarpine 
2  minutes  plus  tard  que  du  côté  sain. 

Suppression  des  réflexes  de  la  face  et  surtout  du  clignement. 
Le  malade  ferme  les  yeux  quand  il  rit. 


I.  Altérations  du  goût. 


II.  Altérations  de  l'ouïe. 
1. 

■•;. 
». 


I.  Forme  rhumatismale.  D'après 
les  modifications  de  la  contrac- 
tilité  électrique,  elle  est  : 
II.  Forme  traumatique. 
III.  Forme  obstétricale. 

IV.  Forme  particulière  au  tétanos. 

V.  Forme  sans  expression  de  la  face 


Légère. 

Moyenne. 

Grave  avec  contractures. 


Quand  les  2  nerfs  faciaux  son  t 
simultanément  paralysés. 


1°  Différentiel 


H 
OQ 
O 

O 

2  /*2°  De  la  localisation, 

P 


1.  Hémispasme  glosso-labié. 

2.  Paralysie  glosso-labiée. 

3.  Tic  douloureux. 

4.  Fluxion  dentaire. 

5.  Paralj'sie  pseudo-bulbaire. 

Nous  avons  étudié  surtout  la  symptomatologie  des  paralysies  faciales 
d'origine  périphérique,  mais  le  nerf  peut  être  atteint  en  d'autres 
points  qu'à  sa  terminaison,  d'où  des  signes  spéciaux  suivant  les 
différents  points  lésés  : 

I.  Paralysies     intra    (       Troubles  sensoriels 
temporales 


de    la    sécrétion    sali- 


TRAITEMENT 


2.  Diminution 
vaire. 
II.  Paralysies  bulbo-protubérantielles. 

.  Centrales     Hémiplégie     faciale    du 
même  côté  que  celle  des  membres, avec 
orbiculaire  des  paupières  respecté. 
.  Corticales.  Hémiplégie  faciale,  avec 
monoplégie  ou  aphasie. 
IV.  Paralysies  hystériques. 

1.  Révulsions  et  vésicatoires. 

2.  Electricité,  avec  courants  continus  ou  interrompus  ;  on  se  trouvera 

mieux  des  courants  faradiques  de  moyenne  intensité. 


III.  Paralysies  cérébrales 


—  -20-2  — 


.'.    PARALYSIE  DES  NERFS   MOTEURS  DE  L'ŒIL 


11  v  a  S  nerfs  moteur?  de  S 
l'œil ) 

La  paralysie  de  chacun  de 


ÉTIOLOGIE  ... 


1  '  Symptômes 
communs. 


i    Le  moteur  oculaire  commun  (3e  paire  crânienne). 

J.  Le  pathétique  (4e  paire). 
3.  Le  moteur  oculaire  externe  (Cc  paire), 
ces  nerfs  se  caractérise  par  des  symptômes  propres 
1.  Compression  par  tumeurs. 
'2.  Traumatismes. 

3.  Syphilis. 

4.  Tuberculose. 
:..  Tabès. 

6.  Maladies  toxiques  et  infectieuse* 

i  u^J2S£iffîSS*mMaa*"  ,lu  muscle  antagoniste 


H 

C 
O  I 

1 1 

O  j2°  Symptômes  en 
g  J  rapport  avec  le 
ÏÏ        nerf  paralysé 

x 


VARIÉTÉS 
CLINIQUE  .  . 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


Paralysie 
du  moteur 
oc  ulaire 
commun.. 


A.  Symptômes  de 
la  musculature 
extrinsèque 


3.  Diplopie  croisée  ou  homonyme. 
».  Localisation  inexacte  des  objets 

5'  AtquUedfaireéseapeutriSe  PW  ^  malad°S  P°Ur  °0rriger  la  visiou  autant 

1.  Ptosis. 

2.  Strabisme  divergent. 

3.  Déviation  secondaire 
de  l'œil  sain  eu  dehors. 

Paralvsie  \  1°  totale  .. .   '      exirmse(Tue-    •  /  *•  Le  malade  porte  la  tête 

f       en  arrière  pour  essayer 
de  mieux  voir. 
B.  Symptômes  de  M.  Mydriase. 
la   musculature  ]  2.  Troubles  de  l'accom- 
[  intrinsèque (      modation. 

2o  partielle.  |  l  ^  supérieur. 

r  i.  2.  Petit  oblique. 

On  peut  en  déduire  facilement  les  signes. 

II.    Paralysie   du  pathé-  $  1*  T0Eil  en  h* ut  «*  en  dedans, 
tique  rare)  )       images  doubles  homonyn 

*  '*  (3.  Tête  en  avant. 

III.  Paralysie  du   moteur  S  ]>'  ^rabismf  convergent. 

oculaire  externe /  ~'  *?Plopie  latérale  et  homonyme. 

(  3.  race  tournée  du  coté  malade. 

Il  existe  une  dissociation  synergique  entre  le  droit 
externe  paralysé  et  le  droit  interne  de  l'autre  côté, 
qui  reste  immobile. 


îymef 


I. 
II. 


Paralysie   dans    les    ophtalmop/égies  intri?isèques  ou  paralysie    des 

muscles  internes  de  l'œil. 
Paralysie  dans    les  ophtatmoplégies    extrinsèques  ou   paralysie   des 
muscles  externes  de  l'œil. 
HT.   Paralysie  double  ou  mixte.  «  L'œil  semble  figé  dans  la  cire.  » 
IV.  Paralysies  associées,  surtout  celles  du  droit  interne  d'un  côté  et  du 

droit  externe  de  l'autre. 
V.  Paralysies  hystériques,  avec  chute  de  la  paupière  supérieure 
M.  Paralysie  migraineuse  durant  peu,  mais  ayant  une  grande  tendance 
a  récidiver. 

1°  Différentiel !  I'  ?Paimes  des  muscles  antagonistes. 

'  2.  Strabisme  non  paralytique. 

1.  Paralysies  périphériques  dans  les  intoxications 
[  fugaces). 

2°  De  la  localisation.      \'  £ara|.vs!es  orbitaires  (unilatérales). 

/  3-  Paralysies  basilaires  (unilatérales  et  totales). 
'  4.  Paralysies  cérébrales   (ptosis   par  lésion  dé  la 
zone  motrice  de  Rolando\ 
Subordonné  à  la  cause. 

Grave  dans  le  tabès,  il  l'est  beaucoup  moins   dans  le   cas  de   syphilis, 
grâce  au  traitement  pierre  de  touche. 

1.  Traitement  anti-syphilitique. 

2.  Injections  sous-cutanées  de  strychnine. 

3.  Electricité  en  courants  faibles." 

a.  Ténotomie. 


4.  En  cas  de  strabisme. 


(  £.  Port  de  prismes  correcteurs, 


De  tous  les  nerfs  du  pie 
ÉTIOLOGIE 


1°  Période 
i         d'incubation 
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a 
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00 


PRONOSTIC. . . 
TRAITEMENT 


2°  Période   d'état. 
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3.     PARALYSIE  RADIALE 

xus  brachial,  c'est  le  nerf  radial  qui  est  le  plus  souvent  paralysé. 
1°  C/est  presque  exclusivement  le  froid   et  la  compression,  agissant  non 
d'une  façon  exclusive,  mais  le  plus  souvent  simultanément. 


2°  Causes  rares  de  compression. 


1 .  Paralysies  des  béquilles. 

2.  Plaies. 

■\.  Fractures  de  l'humérus. 
4.  Tumeurs. 


1°    Attitude 
la  main. . 


de 


1°  Engourdissements. 
2°  Fourmillements. 

1 .  Impossibilité  de  l'extension  par  paralysie  des  radiaux 
i  et  du  cubital  postérieur. 

)  2.  Creux  palmaire  exagéré. 

3.  Perte  des  mouvements  de  latéralité  du  poignet. 
I  4.  Flexion  incomplète  des  doigts. 

'  5.  Extension    possible   des   deux   dernières  phalanges 
quand  on  redresse  la  première. 

2°  Paralysie  des  long  et  court  supinateurs  (respectés  dans  la  paralysie 
saturnine). 

3°  Persistance  de  la  sensibilité  dans  la  sphère  cutanée  du  nerf  moteur  lésé, 
ce  qui  est  vraisemblablement  dû  à  des  phénomènes  de  sensibilité  récur- 
rente par  suite  de  la  grande  richesse  des  anastomoses  des  nerfs  entre 
eux.  Peut-être  aussi  cette  persistance  des  phénomènes  sensitifs  est-elle 
due  à  une  plus  grande  résistance  de  la  fibre  sensitive. 

4e  Conservation  de  la  contractilité  électro-musculaire  (c'est  l'inverse  dans 
la  paralysie  faciale). 

On  observe  le  plus  souvent  la  guérison,  mais  elle  peut  être  fort  longue. 

Électrisation  faradique. 


4.  PARALYSIES  RADICULAIRES 


DU  PLEXUS  RRACHIAL 


ÉTIOLOGIE 


PATHOGÉNIE 


H 

M 

o 

o 

H 
< 

% 
O 
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A 

S 
ce 


II.  Paralysie 
partielle. . . . 


ÉVOLUTION  . 

DURÉE 

DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


1 .  Refroidissement. 

2.  Réflexe  d'origine  gastro-hépatique. 

a.  Chute  sur  l'épaule. 
\  (S.    ' 


3.  Traumatismes  variés, 


o. 


I.  Paralysie  totale. 


Contusion, 

Pression  par  le  forceps. 

Mal  de  Pott. 

sont    dues    à    une    altération 


Les    paralysies   radiculaires 
mêmes  du  nerf,  avant  son  intrication  en  plexus 

1.  Épaule  abaissée. 

2.  Bras  mort. 


des    racines 


3.  Anesthésie  du  membre  supérieur,  sauf  : 

4.  Abolition  des  réflexes. 

5.  Phénomènes  de  dégénérescence  musculaire, 
fi.  Atrophie  musculaire. 

7.  Troubles  trophiques. 


Épaule. 

Face  interne  du  bras. 


8.  Troubles  oculaires. 


Type  s  upé  rieur 
ou  paralysie  des 
muscles  du  groupe 
Duchenne-Erb 


Myosis. 

Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale. 

Rétraction  du  globe  de  l'œil. 

Deltoïde. 

Biceps. 

Long  supinateur. 

Brachial  antérieur. 

Ni  troubles  sensitifs,  ni  trophiques. 

[3.  Type  inférieur  ou  paralysie  de  la  sphère  motrice  cubitale. 

1.  Douleur,  au  début. 

2.  Troubles  moteurs  et  atrophiques,  ensuite. 

De  quelques  semaines  à  plusieurs  années. 

1.  Luxation   scapulo-humérale.  —   2.   Fracture  supérieure  de  l'humérus 

3.  Myélites  (bilatéralité).  —  4.  Hystéro-traumatisme. 

1.  Révulsions. 

2.  Massage. 

3.  Electricité. 
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NÉVROSES 


DÉFINITION 


ÉTIOLOGIE., 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


1.     HYSTÉRIE 


s  Névrose,  toujours  précédée  de  troubles  nerveux  "plus  ou  moins  vagues  et 
(      d  un  état  d'excitabilité  et  d*éinotivité  particulier. 


1 .  Emotions  et  chagrins. 

2.  Contagion  nerveuse. 

3.  Anémie  et  chlorose. 

f  a.   Les  maladies  dyscrasiques. 
'».     Hérédité    névropathique,  )  (3.  Les  maladies  infectieuses  et  toxiques. 

que  réveillent )  y.  Les  traumatismes. 

'  o.  Les  grossesses. 
C'est  surtout  une  maladie  de  la  puberté. 

Elle  est  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  et,  quand  on  la 
rencontre  chezee  dernier,  on  ne  retrouve  pas  toujours,  comme  il  est  clas- 
sique de  le  dire,  les  signes  du  féminisme.  Il  y  a  des  hommes  robustes  et 
bien  musclés  qui  présentent  le  tableau  complet  de  l'hystérie,  de  sorte  que 
ce  mot  n'a  plus  la  valeur  que  semblait  lui  donner  son  origine  étymolo- 
gique (GffTJpa,  utérus). 

Épilepsie,  souvent  associée  à  l'hystérie. 
Catalepsie. 

Hémiplégie  organique.  Le  malade  fauche  en  marchant,  tandis  que  l'hémi- 
plégique hystérique  traîne  sa  jambe. 
Contractions  (par  sclérose  médullaire). 
Affections  variées  de  l'estomac. 
6.  Tuberculose  pulmonaire. 

$  Moins  grave  que  celui  de  l'épilepsie,  mais  cependant  sérieux,  car  il  peut 
(      conduire  au  suicide. 


1°  Prophylactique. 


2°  Curât' f. 


I  1. 
I  2. 

I  1 

». 

r- 


Ni  émotions. 
Ni  excitations. 

Hydrothérapie  froide  (douches). 
Electrisation. 


Antinervins 


a.  Bromure. 
(3.  Valériane. 

Suggestion,   moyen  suprême  et  souvent  efficace. 


I.  HYSTÉRIE  CONVULSIVE. 


O 

J 
o 

H 

o 

H 
A 


1.  Première  période,  épileptique. 
I  ,   2.  Deuxième  période,  à  mouvements  désordonnés  (forme  arquée  du  malade) 

Grande    hystérie  \  3.  Troisième  période,  à  attitudes  passionnelles. 
épileptiforme.      4.   Quatrième  période,  à  visions  effrayantes . 
Aura    prodro-  I  Est-il  possible    d'en  r  a 

mique [      arrêter    le    cours?]     ' 

Le   plus  souvent  :  (  P« 


II 

Petite  hystérie 


Chez  la  femme.  |  En  comprimant  les  ovaires. 

Chez  l'homme.  |  En  comprimant  le  testicule. 

Forme  syncopale. 
Forme  léthargique. 
Forme  cataleptique. 

Partant  des  ovaires  ou  de  l'épigastre  et  remontant 
à  la  gorge. 

a.  Des  troubles  de  la  vue. 

b.  Des  troubles  cérébraux. 
)  c.  Des  sifflements  d'oreille. 

Choix  du  lieu  où  le  malade  tombe. 

La  malade  se  débat  follement  avec  des  cris  et  des  crises  de  suffocation. 


Formes  cliniques. 


1.  Sensation  de  boule 


•  /  [3.    Produisant  en 
suite  : 


Mouvements 
vulsifs. 

La   crise  se 
mine  par  : 


con- 


ter- 


a.  Gloniques. 

(3.  Désordonnés. 

a.  Larmes  abondantes. 

(3.  Emission  d'urines. 

y.  Lassitude  immense. 


Des  muscles  du  bassin  en  parti- 
culier. 
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II. 


III. 


IV. 

V. 
VI. 

VII 


II.  HYSTÉRIE  NON  CONVULSIVE. 

i   1.  Hémiplégie  ou  paraplégie,  ducs  le  plus  souvent  à  un  trauiua- 

I.  Paralysies tisme. 

(  2.  La  face  est  presque  toujours  respectée. 

j  Peuvent,  comme  les  paralysies,    atteindre    tous   les  muscles  et 

céder,  au  début,  sous  le  sommeil  chloroformique. 
\  /  1.  Extrémités  (tétanie). 

I  2.  Hanche  (coxalgie). 

Contractures 13.  Cou  (torticolis). 

Sièges  fréquents  :  <|  4.  Œil  (strabisme). 

o.  Mâchoire  (trismus). 

6.  Sphincters  (rétention  d'urine). 

7.  Œsophage. 

I.  A  la  suite  d'une  frayeur  ou  d'une  émotion. 
\  '1.  Partiel  ou  généralisé. 

Tremblements 3.  Violent  ou  léger. 

/   i.  A  rythme  rapide,  moyen  ou  lent. 

5.  Variant  de  4  à  12  oscillations  par  seconde. 

/■  1.  Gauche,  le  plus  souvent. 
Hémianesthésie  "•  Modifiée   Par  l'application  sur  la  peau  de   différents  métaux 

)       (or,  cuivre). 
(  3.  Variable  avec  les  personnes  (transfert). 

Clou  hystérique |  Au  niveau  de  la  protubérance  occipitale  externe. 

Céphalalgie  et  rachialgie. 

i  I.  Cardiaques. 
Névralgies <  2.  Intercostales. 

(  3.  Gastriques. 

f  l.  Bregma. 
rjn        .  N  -2.  Appendice  xiphoïde. 

Zones  hysterogenes...      g    R£|-on  ovarienne  et  testiculaire. 

(  4.  Sous  les  seins. 
.  Zones     idéogènes    et  1  De   chaque     côté     du     ventre    et    au    niveau    des    apophyses 

de  babillage }        mastoides. 

Aphonie I  Parole  chuchotée. 

Aphasie. 


VIII. 

IX. 

X. 
XI. 

XII. 

XIII. 

XIV. 


Mutisme  hystérique. . .  | 

Apoplexie. 

Troubles  psychiques..   \ 


La    malade    a    cependant    conservé    toute    la    lucidité   de 
intelligence. 


;on 


XV.  Troubles  trophiques.. 


U 


Consistant  surtout  en  un  besoin  pour  la  malade  de   se  rendre 
intéressante. 

Zona  et  éruptions  variées. 

Chute  des  ongles. 

OEdème  bleu. 

Atrophie  musculaire  hystérique. 


1. 


Appareil 
digestif j  3. 


11 


111 


Appareil 
respiratoire. 


Appareil 
circulatoire. 

IV.  Appareil 


XVI.  Troubles  fonctionnels.  (      V. 


umnaire 

Appareil 
génital . . 


Anesthésie  pharyngée. 
Vomissements  aqueux  ou  alimentaires. 
Météorisme  abdominal  et  constipation. 
Spasmes  de  tout  le  tube  digestif. 

1.  Spasme  glottique  et  diaphragmalique. 
"2.  Toux  sèche  et  fatigante. 
3.  Congestion  broncho-pulmonaire. 
1.  Hyperesthésie  et  anesthésie  locales. 
'2.  Hémorragies  généralisées. 
I.  Rétention  d'urine. 
Oligurie  ou  anurie. 

Dysménorrhée. 


Aménorrhée. 
Vaginisme. 


l°OEil, 


VI. 


Organes 
sens. . 


dei 


!  2°  Troubles  variés 
de  tous  les  autres 
organes  des  sens. 

VII.  Fièvre,  montant  quelquefois  à  40°. 


1.  Achromatopsie. 
i  2.  Amblyopie. 

3.  Amaurose. 
/  4.  Rétrécissement  du 

champ  visuel. 
K  5.  Strabisme  interne. 
(  1.  Hyper  ou  anesthésie. 
<  %  Contractures. 
(  3.  Paralysies. 
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2.  EPILEPSIE,    HAUT  MAL 

I.    ÉPILEPSIE    VRAIE. 


ÉTIOLOGIE 


l.  Hérédité. 

\  2.  Maladie  de  jeuuesse. 

/  3.  Causes  déterminantes. 


a.  Émotions  morales. 
Alcoolisme. 


y.  Frayeur. 


t»  a  rrur\nxnsjixr                   >  Excitation    anormale     du  (  1.  Convulsions. 
PATHOlrkJNlUi )      h\i\he,    d'où: (  2.  Pâleur  de  la  face, 


ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE 


— 

O 
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O 
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O 

- 
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I.  Grand  mal 

Attaque  d'épilepsie. 


I   1.  Atrophie  et  graude  dureté  de  certaines  circonvolutions. 
I  2.  Sclérose  névroglique. 

,     D^,, „  (a.  Insomnie. 

L  ^odromes j  ?    Lourdeur  de  tète. 

C'est  un  phénomène  sensitif,  moteur  ou 

2     iura  d'une  durée   de  \      Psychique,  consistant  le  plus  souvent  en 

"     auelaue"  secondes  une    s^sation  bizarre,   qui    part    d'un 

quelques  seconde*.,  j      point  du  corpS?  ou  en  une  sensation  de 

coustriction  à  la  gorge. 
3.  Le  malade  pousse  un   cri  et  tombe   sidéré,   là   où  il    se  trouve  , 

pouvant  se  faire  ainsi  de  dangereuses  blessures, 
•i.  Graude  pâleur  de  la  face,  à  laquelle  succède  la  congestion, 
ô.  Raideur  tétaniforme  de  presque  tous  les  muscles. 

6.  Convulsions  cloniques,  progressivement  croissantes. 

7.  Respiration  rugissante. 

8.  Le  malade  écume  et  se  mord  la  langue. 

9.  Etat  apoplectiforme  terminal,  duquel  le  malade  sort  comme  d'un 

rêve,  absolument  inconscient  et  s'étonuant  des  soins  qu'on  lui 
prodigue. 
10.  Lassitude    profonde,    résultant   de    la    grande    somme    d'énergie 
dépensée  par  le  malade. 

II.  Petit  mal ,  1.  Vertiges  qui  ne  durent  qu'un  instant,   j  3.  Délire    impulsif  et  spon- 

Sans  attaque.  |  2.  Absences.  I  taué. 

III.  Épilepsie  procursive,  le  malade  court  «  comme  un  fou  ». 

L'épilepsie   vraie   peut  amener  des  troubles   intellectuels  graves    et 

persistants,  à  ce  point  que  la  responsabilité  morale  du  sujet  est  en 
jeu,  et  qu'il  relève  plus  de  la  médecine  légale  que  de  la  médecine 
proprement  dite. 

i   1.  Hystérie.  I  3.  Ictus  laryngé. 

!  2.  Epilepsies  secondaires.  J  4.  Vertige  aô  aure  Isesa. 

Toujours   grave  même  dans  les  formes  frustes  et    avortées,   car  la 
maladie  marche  fatalement  crescendo  vers  l'aliénation  mentale. 


MÉDECINE  LÉGALE. 


DIAGNOSTIC 


PRONOSTIC 


TRAITEMENT 


1°  Médical 


2°  Chirurgical. 


1.  Bromure  de  potassium.  (  r«„„i«m™,  „„,^~„„a-. 

2.  Belladone  . .    i  Longtemps  prolonges. 

1.  Trépanation:  c'est  une  méthode  nouvelle  qui 
compte  quelques  succès. 

2.  Sympathicectomie  :  cette  méthode  toute  récente  a 
donné,  dans  les  mains  de  quelques  chirurgiens,  des 
résultats  encourageants,  mais  il  est  nécessaire  de 
faire  la  résection  totale  et  bilatérale  du  sympa- 
thique cervical. 


II.    EPILEPSIES   SECONDAIRE   ET    PARTIELLE. 


I.  Épilepsie  secondaire. 


et  c'est  à  la  saga- 


1.  Epilepsie  avec  hémiplégie  cérébrale  infantile. 

2.  Epilepsie  réflexe  (vers  intestinaux). 

3.  Epilepsie  toxique.  Encéphalopathies  j  uré^faue' 

Ces  formes  diffèrent  souvent  peu  de  la  forme  vraie, 
cité  du  médecin  de  les  dépister. 
II.  Épilepsie  syphilitique,  que  la  vérole  soit  acquise  ou  héréditaire. 

(1°  A  forme  monoplégique. 
2°  A  forme  hémiplégique. 
Variétés  cliniques  de  la  forme  monoplégique  : 
1.  Type  facial  avec    convulsions  du  visage  et  du  cou. 
•J.  Type  brachial  avec  convulsions  du  membre  supérieur. 
j  3.  Type  crural   avec  convulsions  du  membre  inférieur. 
[  Ces  variétés  reconnaissent,  comme  causes,  v   1.  perte  de  connaissance, 
des  lésions  organiques  de  la  corticalité  et  <  2.  paralysies. 
se  montrent  cliniquement,  avec  ou  sans  :  (  3.  vertiges  et  diplégie. 


III.  Épilepsie  partielle  ou 
bravais-jacksonienne . 
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3.  NEURASTHENIE,    MALADIE  DE  BEARD 


ÉTIOLOGIE. 


PATHOGENIE. 


— 
O 
O 

o 

03 


1°  Symptômes 
importants. 


2°  Symptômes 
accessoires. 


VARIÉTÉS 
CLINIQUES 


MARCHE 

DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


4.  Causes  adjuvantes. 


1.  Rare  chez  les  enfants. 

2.  Plus  fréquente  chez  les  intellectuels  que  chez  les  ouvriers. 
:;.  L'hérédité  et  l'arthritisme  y  jouent  une  certain  rôle. 

\  /  1.  Professions  (boursiers,  comptables,  professions 

[  libérales). 

2.  Surmenage  cérébral. 

3.  Onanisme. 

4.  Infections. 

5.  Emotions  de  toutes  sortes. 
\  0.  Vives  secousses  morales. 

Elle  est  probablement  subordonnée  : 

1.  A  des  troubles  de  stase  gastrique. 

2.  A  l'eutéroptose,  maladie  générale  caractérisée  par  un  relâchement    et 

une  flaccidité  particulière  de  tous  les  tissus. 

3.  A  des  troubles  dynamiques  du  système  nerveux. 

1.  Insomnie,  déterminant  une  grande  lassitude. 

2.  Céphalée  en  casque.   Les  malades  ont   la  sensation    d'avoir  leur  tête 

comme  serrée  dans  un  étau. 

3.  Impossibilité  de  fixer  son  attention  sur  un  objet  douné. 

4.  Perte  partielle  de  la  mémoire. 

5.  Affaiblissement  considérable  de  la  volonté.  Il  est  impossible  aux  ma- 

lades de  prendre  une  décision. 

6.  Changement  du  caractère. 

7.  Douleurs  lombaires. 

8.  Asthénie  musculaire.  Les  malades  sont  fatigués  au  moindre  effort,  et 

leurs  jambes  refusent  souvent  de  les  porter. 

9.  Disparition  du  réflexe  crémastérien  et  modifications  du  réflexe  bulbo- 

caverneux. 

1.  Vertiges. 

(  a.  Mydriase. 

2.  Troubles  oculaires.  I  [i.  Rétrécissement  du  champ  visuel. 
I  (  y  Asthéuopie  accommodative. 

I  3.  Les  différents  organes  des  sens  sont  éinoussés  ou  hyperexcitables. 

4.  Douleurs  localisées  en  différents  points  du  corps. 

5.  Tremblement  des  mains. 

6.  Toux  et  oppression. 

7.  Rétention  d'urine. 

8.  Tachycardie  et  troubles  vaso-moteurs. 

9.  Spermatorrhée  et  impuissance  chez  l'homme. 

,  .    „  , ,    ,  (a.  état  saburral  des  voies  digestives. 

/  1.  Forme  légère,  avec  :  \  ^  constipation. 

\  2.  Forme  grave,  avec  cachexie  rapide. 
\  3.  Forme  de  neurasthénie  accidentelle,  passagère. 
<  4.  Forme  héréditaire. 
I  5.  Forme  hystéro-neurasthénique. 
f  G.  Forme  cérébro-spinale. 
1   7.  Forme  génitale. 
8.  Forme  locale. 

|  Très  irrégulière,  avec  périodes  d'amélioration  et  rechutes  éloignées. 

il.  Syphilis  cérébrale. 
2.  Paralysie  générale.  (Les  malades  bredouillent  en  parlant.) 
3.  Hypocondrie. 
4.  Tabès. 

1.  Cessation  de  tout  travail,  isolement  et  repos. 

j   2.  Douches  froides,  tous  les  2  jours. 

1  3.  Hygiène  de  l'alimentation.  Mets  légers  à  l'estomac. 

)  4.  Massage  général. 

Il  est  un  autre  élément  du  traitement,  presque  indispensable,  c'est 
l'ascendant  que  le  médecin  doit  prendre  sur  son  malade.  Il  doit  lui 
persuader  qu'il  guérira  certainement,  que  l'affection  dont  il  est  atteint 
compte  parmi  les  plus  bénignes  et  les  plus  curables,  et  qu'un  traitement 
sévère  en  deviendra  certainement  maître. 
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i.   MALADIE  DE  PARKINSON,  PARALYSIE  AGITANTE 


DÉFINITION.    ... 

ÉTIOLOGIE 

ANATOMIE 

PATHOLOGIQUE 


.  -N^rose  que  caractérisent  ,   l.  Un  tremblement  spécial. 

essentiellement  :  «  2.  Une  rigidité  du  système  musculaire. 

I    I.   Hérédité.  -  2.  Émotions  morales.  -  3.  Refroidissement, 
j  Les  lésions  ne  sont  remarquables  que  par  leur  inconstance.. 
'  Début  brusque  ou  insidieux. 

Débute  par  les  extrémités  (mains,  pieds), 
buivant  les  expressions  con-     a.  émietter  du  pan 
sacrées  et  qui  donnent  une  \  p.  filer  la  laine. 

rouler    une    cig< 
rette. 


Tremblement. 


idée  très  exacte  de  la  réalité,  /  y 
les  doigts  semblent [ 


1°  P  ério  de    du 
début 


1     n 


3.  L'écriture  est  tremblotaute. 


.  Ou  observe  même  des  mouvements  des  orteils. 
Tremblement  de  la  tête. 


Rigidité 
muscles. 


(' 

des  )  2, 


m     2*  Période  d'éiat. 

3°  Période  paralyt 
4°     Période       de 
déclin 

DIAGNOSTIC 

PRONOSTIC 

TRAITEMENT.  .  . 


Ce  tremblement  cesse  au  repos  et  pendant  le  sommei 
ou  par  un  énergique  effort  de  volonté. 
La  tète  est  comme  fixée  dans  un  étau,  la  face  san 

expression,  hébétée. 

Debout,  le  malade  est  voûté  comme  un  vieillard  ;  le 

jambes  fléchies  semblent  ne  pouvoir  le  supporte] 

Le  malade  sautille,  courbé  en  avant,  et  marche  jus 

qu  a  ce  qu'il  rencontre  un  obstacle  ou  qu'on  l'arrête 

4.  Chaleur  excessive. 

5.  Douleurs. 

6.  Besoin  d'activité. 
ique  ou  de  parésie. 

■  Le    malade,  qui  est  devenu  un  infirme,  meurt  dans  le  marasme  et  la  Ce 

chexie,  considérablement  amaigri. 
|  (Voy.  Tremblements,  p.  194.) 
Très   grave,    car    la  j  1.  Tantôt  elle  est  très  longue 
mort  est  certaine.  }  2.  Tantôtelle  esthàtée  par  une  maladie  intercurrente 
i  1.   Électrisation.  J  3.   Hydrothérapie. 

/  2.  Massage.  )  4.  Médication  iodurée. 

En  réalité,  c'est  une  affection  rebelle  à  tout  traitement,   contre  laquelle  1 
médecin  est  complètement  désarmé. 


Adduction  des  cuisses. 
Déformation  des  mains. 
Aplatissement  du  pouce 


5.  CHORÉE  DE  SYDENHAM,  DANSE  DE  SAINT-GUY 


ETIOLOGIE 


1 

2 
3 
4 
5 
6 

7 
Le 

1 


SYMPTOMA- 
TOLOGIE 


9 

lu 
11 


Maladie  de  jeunesse,  frappant  surtout  le  sexe  féminin. 
Antécédents  héréditaires.  (Nervosisme.) 
Emotions  morales. 
Anémie. 

Imitation,  jouant  un  grand  rôle,  surtout  à  l'hôpital. 
Rhumatisme,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  la  chorée,  comme  on  l'a  cru 
soit  de  nature  rhumatismale. 

Les  femmes  enceintes  y  seraient  plus  particulièrement  prédisposées. 
s  symptômes  apparaissent  brusquement  ou  insidieusement. 
.  Les  premiers  signes  sont  des  troubles  d'incoordination  des  mouve- 
ments volontaires,  qui  rendent  l'enfant  maladroit  et  qui  ne  tardent 
pas  à  se  généraliser. 
.  Mouvements  étendus,  contradictoires  et  arythmiques. 
.  Le  malade  sautille  en  marchant. 

.   Mobilité  extrême  des  mouvements  de  la  face,  qui  sont  l'exagération  des 
mouvements  normaux  et  qui  donnent  à  la  physionomie  une  expres- 
sion de  joie  ou  de  colère. 
.  Bégaiement  et  parole  saccadée. 
Exagération  de  tous  les  mouvements  volontaires. 
Agitation  incessante,  faisant  prendre  le  malade  pour  un  fou. 
Sommeil  entrecoupé  de  rêves  ou  impossible. 
Exagération  ou  diminution  de  la  sensibilité. 
Troubles  gastriques. 
Troubles  cérébraux. 
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I.  Forme  molle \ 


I .  Les  signes  parétiques   remportent 
pur  les  mouvements  désordonnés. 
1  Susceptible  de  guérison...  i  2.   Il  n'y  a  ni  troubles  de  la  sensibilité, 

FORMES  \  \      ni  atrophie  musculaire. 

CLINIQUES <  l     Mêmes    caractères    que    la    forme 

I  II.  Formechroniquedes;idnlt<'s  \      commune  des  adolescents. 

Non  susceptible  de  guérison.  à  1.    Les  mouvements  sont  moins  éten- 
V  dus  et  moins  rapides. 

(  1.   Plaies  et  traumas. 
COMPLICATIONS...  j  2.    Hallucinations  et  délire. 

(  3.  Manie  aiguë. 
(  La  chorée  des  jeunes  peut  régresser,  mais  il  en  reste  souvent  des  traces 

DUREE }      plus  ou  moins  flagrantes.  Les  récidives  sont  toujours  a  craindre,  a  la 

(      moindre  émotion  morale  ou  à  l'occasion  d'une  grossesse. 

1 .  Athétose. 

2.  Hémichorée. 
<  3.   Hystérie. 

4.   Crampes   et  tics   vulgaires,  dont  une  volonté  tenace  peut  se  rendre 
maître. 
.    1 .  Préparations  arsenicales  et  bromurées. 

TRAITEMENT S  2.   Hydrothérapie  froide. 

à  t.   Cachets  dantipyrine  contre  1  insomnie. 

\  4.   Suggestion.  On  l'a  conseillée  chez  les  jeunes  malades. 


G.  HYPNOPTISME,  SOMMEIL  NERVEUX 


i. 

2. 
3. 


M 

o 

o 
•-1 
O 

H 
-H 


Modus  faciendi 


lre  méthode. 
2e    méthode. 

3e    méthode. 
4e   méthode. 

5e    métltode. 


- 

M 

O 

o 

H 
< 

S 
O 

H 

PL. 

>< 


I.  Léthargie. 


II.  Catalepsie 


consiste  à  donner  ordre  à  un 
jour,  à  telle  heure,  pour  que 


un  des  globes  oculaires. 


L) 


Hystérie  (jeunes  garçons  surtout). 
Emotions  morales  et' débilité. 

La  volonté  d'être  endormi,  de  la  part  du  sujet,  est  une  condition  sine  quâ  non,  et  c'est  surtout 
la  première  séance  qui  est  la  plus  difficile  à  cause  de  la  résistance  instinctive  du  sujet. 

^  Faire  regarder  fixement  et  jusqu'à  complet  résultat  un 

)      objet  brillant  rapproché  des  yeux  et  plus  élevé  qu'eux. 

|  Compression  lente  des  globes  oculaires. 

{  Regarder  fixement  les  yeux  du  sujet  complètement  im- 

)      mobile. 

$  Attouchement  des  zones  hypnogènes  (pointe  de  l'omoplate, 

(      vertex). 

S  Suggestion  à  distance,  qui 
sujet  de  s'endormir,  tel 
l'effet  s'ensuive. 

1 .  Le   sujet   est    comme  plongé  dans  un   profond   sommeil   naturel  ou 
anesthésique. 

2.  Hyperexcitabilité  musculaire. 
I  3.  Contractures  par  excitation  prolongée. 

4.   Ktat  cataleptique,  si  la  lumière  frappe 

Yeux  ouverts. 

Le  sujet  garde  pendant  longtemps  les  positions  les  plus  fatigantes. 

Comment  reconnaître  s'il  n'y  a  pas  simulation  ?  Dans  un  cas,  il   n'y  a 

pas  de  fatigue  apparente;  dans  l'autre,  la  rythmique  respiratoire  se 

modifie  et  trahit  un  effort  manifeste. 
Les  attitudes  passionnelles  qu'on  fait  prendre  au  patient  s'accompagnent 

de  jeux  de  physionomie  en  rapport  avec  la  position  donnée. 

La  machine  humaine  se  transforme  en  automate. 

1 .  «  Prise  du  regard  »  ;  le  sujet  ne  peut  dégager  son  attention  de  l'ob- 
jet qu'on  lui  commande  de  regarder. 

2.  Hyperesthésie  quelquefois  très  intense. 

Un  patient,  à  qui  l'hypnotiseur  aura  commandé 
d'accomplir  tel  acte,  quel  qu'il  soit,  à  telle  épo- 
poque  et  à  tel  moment,  ne  pourra  s'empêcher  de 
passer  à  l'acte.  C'est  comme  un  besoin  auquel 
rien  ne  peut  résister.  On  conçoit  par  là  l'impor- 
tance sociale  de  cette  question  et  la  prudence 
qu'elle  commande. 

Comment  réveiller  le  patient  ?  En  lui  soufflant  sur  les  yeux,  après  lui  avoir  relevé  les  paupières 
et  en  le  gourmandant  un  peu. 
es  interventions  chirurgicales  bénignes  ont  été  tentées  pendant  le  sommeil  hypnotique,  mais  cette 
méthode,  outre  qu'elle  ne   semble  pas  susceotible   de  généralisation,  n'est  pas  exempte   de  tout 
danger. 


III.  Somnambulisme. 


Possibilité  de 
suggestion 
longue 
échéance . . 


Viileroy.  —  Pathol.  int. 
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XIV 


MORT  SUBITE 


H 
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M 

P 
ce 
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— 
X 

Z 
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I.  Maladies  de  l'appareil 
respiratoire. 


i" 


/    Oo 


3° 


II.  Maladies  de  lappareil 
circulatoire 


|o 


3° 


III.  Maladies  du  système  S  J 
nerveux /  •' 

IV.  Maladies  du  tube  di-  \  1. 
gestif '(  2. 

V.  Maladies  des  organes  \  2 
génito-urinaires (  »' 

S  *' 

VI.  Maladiesdel  enfance.      2. 

(  3. 
t   I. 


VII.  Intoxications. .. . 

VIII.  Fièvres  graves. 
IX.  Hémophilie. 

CIRCONSTANCES 
AMBIANTES 

SOMMEIL 
CHLOROFORMIQUE 


...        .  .  \  l .  Corps  étrangers  des  voies    aériennes 

Votes  aériennes....  j  2    Goifre  {om]?oyànt 

1.  Congestion  pulmonaire. 

2.  Pneumonie. 

3.  Catarrhe  suffocant. 
Poumons 4.  Emphysème. 

1  6.  Pleurésie. 

'  6.  Phtisie  pulmonaire  [hémoptysies  fou- 
droyantes). 

Diaphragme |  Rupture  du  diaphragme. 

f  1.  Dégénérescence  graisseuse. 

l  2.  Angor  pector'.s. 
Cœtir )  3.  Rupture  de  l'organe. 

j  4.  Péricardite  et  endocardite. 

(  5.  Insuffisance  mitrale  et  aortique. 
.    .,  il.  Anévrvsmes. 

Arteres >  2.  Artério-sclérose. 

T.  .  (  1.  Thromboses. 

Uines i  2.  Embolies. 

/  1.  Hémorragies  méningées. 

Cajrillaires ]  2.  Embolies. 

(  3.  Anévrysmes. 

Méningite. 

Tumeurs  cérébrales. 
Epilepsie. 

Tous  les  traumatismes. 
Dilatation  forcée  de  l'anus. 

Rupture  d'une  grossesse  extra-utérine 

Hématocèle  rétro-utérine. 

Urémie. 

Convulsions. 

Accidents  iutestinaux. 

Congestion  pulmonaire. 

Alcoolisme  aigu  et  chronique. 
Goutte. 


1.  Chaleur. 

2.  Froid. 

1.  Syncope. 

Traitement 

2.  Asphyxie. 

Traitement 


Tète  en  bas. 

Tractions  rythmées  de  la  langue. 


TABLEAU  SYNOPTIQUE 

POUR  L'EXAMEN  COMPLET  D'UN  MALADE 
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D.  —  Paralysies. 

1 .  Paralysie   faciale 20 1 
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3.  Paralysie  radiale 203 
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Bain  froid 13 

Bartholinite 32 

Biliaire  (abcès) 159 

—  (lithiase) 161 

Blanchet 128 

Blennorragie  aiguë 31 

—  chronique 33 

—  (complications    delà) 32 

Bronchectasie 99 

Bronchite   aiguë 70 

—  chronique 71 

Broncho-pneumonie 14 

—  aiguë 80 

Bubon 32,  35 

—  chancreux 35 

—  primitif 35 

—  secondaire 35 

—  syphilitique 35 

—  tertiaire... 35 

Calculs  vésicaux ....    1 74 

Cancer  de  l'estomac 136 

—  du  foie 163 

Carcinomes   du  cerveau 182 

Catalepsie 209 

Cavernes   tuberculeuses 99 

Cécité  verbale 181 

Céphalalgie  hystérique 205 

Cérébral  (ramollissement) 180 

Cérébrale  (congestion) 177 

—  (hémorragie) 179 

Cerveau  (carcinome  du) 1 82 

—  (exostoscs  du) 182 

—  (tumeurs  du) 182 


Cervelet  (tumeurs  du) 1^7 

Champignons  vénéneux  (intoxica- 
tion par  absorption  de) il 

Chancre 34 

—  induré 35 

—  infectant 3(j 

—  mou 34 

—  mou  infectieux 34 

—  simple 34 

—  syphilitique 36 

Charbon 22 

Chaude-pisse 31 

Chlorose 62 

Choléra 17 

—  infantile |  \$ 

—  nostras 17 

Cholérine 17 

Chorée  de  Sydenham 208 

Circulatoire  (Maladies  de  l'appa- 
reil)   lui 

Cirrhoses  alcooliques 136 

—  —     aiguë 137 

—  —     atrophique 137 

—  —     chronique  scléreuse...  157 

—  —     hypertrophique 157 

—  —     hypertrophique       avec 

ictère  chronique. .. .  158 

—  —     subaiguë 137 

Clou  hystérique 205 

Cocaïnisme 47 

Cœur  (auscultation  du) III 

—  (traitement    des     affections 

valvulaires  du) 113 

Colibacillose 16 

Coliques  hépatiques 132 

—        néphrétiques 169 

Coma 118 

—  diabétique 37 

Congestion  cérébrale 177 

—  du  foie 155 

—  —     active  lluxionnaire. .  155 

—  —     passive 155 

—  (Maladies  où  ou.  la  rencon- 

tre)    76 

—  pulmonaire 73 

—  du  rein  passive 171 

Constipation 130 

—  par  anesthésie 150 

—  par  insuffisance  de  sécrétion.  150 

—  par  obstacles  mécaniques.  150 

—  par  paralysie 150 

—  par  spasme 150 


Conti                 179 

—  \\  stériques 

179 

aeluehe 73 

.    -  du  poumon ;>t 

63 

Couj>  île  sang 75 

l    mon   macroscopique 

des    .    OU 

i  ramp  -s  d'estomac l  i — 

Crico-trachéotomie 08 

Croup 66 

■   isfl 90 

tes 174 

—  du  col 32 

Danse  de  Saint-Guy 208 

Dent  d'Hutehinson 40 

Diabète  sucré 56 

—  —     (Accidents  et  complica- 

tions   56 

Diabétidcs 56 

Diarrhée 145 

—  cholériforme.. . .- 17 

—  avec  lésions  ulcéreuses  pro- 

fondes   145 

—  passagères 145 

—  à  siège   supérieur 145 

Diathésiques  (Maladies) 52 

Dilatation  du  cœur 116 

—  de  l'estomac 131 

Dothiénentérie 12 

Dysenterie 1  44 

—  bilieuse I  44 

—  chronique 144 

—  endémique 144 

—  épidémique 144 

—  grave 144 

—  inflammatoire 144 

—  intense !  44 

—  légère 1 44 

—  rhumatismale 144 

Dyspepsie 132 

—  acide 132 

—  llatulente 132 

—  goutteuse 132 

Eczéma 27 

Embarras  gastrique 131 

Embolie  (ramollissement  par) 180 

—  pulmonaire 83 

Emphysème  pulmonaire 74 

—  pulsatile 94 

Empoisonnement  par  les  amanites.  51 

—  par  les  lactaires 51 

—  par  l'opium 46 

—  par  les  russules 51 

Empro-thotonos jg 

Encéphale  (maladies  de  Y) 177 

Eucéphalopathie  saturnine 44 

Endocardites   aiguës ,02 

—  ulcéro-végétantes 21 

Entérites I  43 

—  aiguë' 143 


—  -22-2  

Entéritos  chronique 1 13 

—  infantile 143 

Epancbements  séro-fibrineux... .  21 

Epididymite 32 

Epigastralgie 199 

Epilepsie 206 

—  Bravais-Jacksonnienue 206 

—  —     partielle 206 

—  —    secondaire 206 

—  —     syphilitique 206 

—  partielle 206 

—  procursive 206 

—  secondaire 206 

—  vraie 206 

Erosions  sanguines !  37 

Er ysipèle  de  la  face 20 

Erythèmcs 21 

—  noueux 26 

—  polymorphe 26 

Essouflement 104 

Estomac  (lavage  de  1') 142 

Examen    complet     d'un     malade, 

tableau  synoptique 21 1 

Evostoses  du  cerveau 182 

Face  (érysipèle  de  la) 20 

—  (tic  douloureux  de  la) 198 

Farcin 2  4 

Farines  (Intoxications  par  absorp- 
tion de  mauvaises) 51 

Fausse  angine  de  poitrine 119 

—  membrane 127 

Fausses  palpitations  chez  les  ner- 
veux    117 

—  vomiques 99 

Fibromes  du  cerveau 1 82 

Fièvre  amygdalienne 131 

—  aphteuse 128 

—  bilieuse 131 

—  éruptives 7 

—  gastrique  rémittente 131 

—  muqueuse 13 

—  synoque 131 

—  typhoïde 7,  12 

—  —     (Complications    de  la).  15 

—  vaccinale 10 

—  zoster 30 

Fluxion  de  poitrine 75 

Foie  (Maladie    du) 155 

—  cardiaque 1 55 

Foyers  d'auscultation  du  cœur...  111 

Gale 29 

Gangrène  du  poumon 84,  99 

Gastralgie 142 

Gastrite  aigui> 133 

—  chronique 134 

—  phlegmoneuse 133 

—  simple  inflammatoire 133 

—  toxique 133 

Gastroxie  nerveuse 132 

Giotte  l'œdème  de  la) G9 

Glycosurie 56 

Gommes  syphilitiques 39,  182 


Goutle 55 

—  asthénique 55 

—  déplacée 55 

—  larvée 55 

■ —     militaire 32,  33 

—  sciatique 200 

Grand  mal 206 

Grande  angine  de  poitrine 119 

Grippe 77 

Ilématénièse 136,  139 

Hématuries 174 

—  chirurgicales 174 

—  médicales 174 

Hémianesthésie 179 

—  hystérique  205 

Hémiataxie 179 

Hémichorée 179 

Hémiparalysie  agitante 179 

Hémiplégie 179 

Hémophilie 28 

Hémoptysies 82,  89 

—  essentielles 89 

—  supplémentaires 89 

—  symptomatiques 89 

—  traumatiques 89 

Hémorragie  cérébrale 179 

—  intestinale 146,  148 

Hépatiques   (coliques) 162 

Hépatisation   du  poumon 78 

Hépatites  infectieuses 21 

Hérédo-syphilis  (Stigmates  de  1').  39 

Hernie  du  poumon 97 

Herpès  zoster 30 

Hydrargyrisme 41 

Hydrocéphalie 186 

Hydrophobies 23 

Hypertrophies  du  cœur 115 

—  —     brightiques 115 

—  —     des  cardiopathies 115 

—  —     essentielles 1 15 

—  —     hépato-gastriques I  15 

—  —     partielles 115 

—  —     pures 115 

—  —     secondaires Ii5 

Hypnotisme 209 

Hystérie 204 

—  convulsive 204 

—  non  convulsive 205 

Ictères 164 

—  catarrhal 164 

—  grave 164,  165 

—  infectieux  bénin 165 

—  simple 164 

Infectieusi  s  (Maladies) 17 

Infectioas  intestinales 146 

—  puerpérale 19 

—  purulente 19,  21 

Influenza 77 

lasu'fisance  aortique 106 

—  mitrale 104 

—  pulmonaire 110 

—  tricuspidienne 109 


—  223  — 


Instestinale  (hémorragie). ..  .     146,  148 

—  (infection) 1  V  t , 

—  (perforation) 1 40,  148 

—  (ulcération) 146 

Inslestinaux  (vers) 146 

Intoxications 41 

—  alimentaires  anim.iles 50 

—  —     végétales 51 

—  arsenicale 48 

—  par  les  champignons 51 

—  par  les  farines 51 

—  par  la  nicotine 46 

—  par  l'oxyde  de  carbone. ...  45 

—  par  le  tabac 46 

Ivresse 12 

Kystes  hydatiques 160 

Lactaires  (Emp.  par  les) :>  1 

Laryngite  catarr haie  aiguë 64 

—  diphtérique 66 

--     œdémateuse 09 

—  striduleuse 65 

Laryngotomie ...  68 

Lavage  de  l'estomac 142 

Léthargie 209 

Lipomes  du  cer\eau 182 

Lithiase    biliaire 161 

—  —     aseptique 161 

—  —     septique 161 

—  rénale 171 

.Mal  des  altitudes 90 

—  de  Bright 168 

—  (grand) 206 

—  (petit) 206 

Maladie  de  Beard 207 

—  de  Corrigan 106 

—  de  Durozier 1 05 

—  de  Hodgson 107 

—  de  Parkinson 208 

—  de  Wherlof 28 

Mastodynie 199 

Maxillaires  (nécrose  des) 43 

Melaena 1 36 

Méningite  aiguë 1 84 

—  tuberculeuse 186 

Migraines 197 

Mi  traie  (Maladie) 108 

Moelle  (Maladies  de  la) 188 

Morphinisme 47 

Morsures   de  serpents 49 

Mort  subite 210 

Morve 24 

Muguet 128 

Mutisme  hystérique 205 

Myélites  diffuses  aiguës 190 

—  —     ascendante 190 

—  —     centrale i91 

—  —     cervicale 190 

—  —     cervico-dorsale 190 

—  —     chroniques 191 

—  —     hémilatérale 191 

—  —     paraplégique 190,191 


M  j  0  :ardites   aiguës 114 

—  chroniques 114 

—  diphtérique 1 1  '* 

—  suppuréc H4 

—  lyphoïdiqae 114 

—  varioleuse Il* 

Nécrose  des  maxillaires 43 

Néoplasmes  de  la  vessie 174 

Néphrétiques  (coliques) 169 

Néphrites    aiguës    fébriles    infec- 
tieuses   172 

—  chroniques 168 

—  infectieuses  aiguës 166 

—  —     ascendantes 166 

—  —     descendantes....     166,  167 

—  —     mixtes 167 

—  toxi -infectieuses 172 

—  toxiques I  72 

Nerveux  (Maladies  du  système)..  177 

Neurasthénie  207 

Névralgies 197 

—  faciale 198 

intercostale 199 

—  hystérique 205 

—  lombaire 197 

—  sciatique 200 

Névroses 204 

Nicotine  (Intoxication  par  la)....  46 

Noyés 90 

Obésité 60 

Œdème 104,  123 

—  cachectique.  . .    123 

—  de  la  glotte 69 

—  malin 22,  123 

Opisthotonos 18 

Opium   (Empoisonnement  par  1  ').  46 

Osthotonos 18 

Oxyde    de    carbone    (Intoxication 

par   1') 45 

Oxyure  vermiculaire 146 

Pâles  couleurs 62 

Palpitations 117 

—  extracardiaques 117 

—  nerveuses 117 

—  pathologiques 117 

—  physiologiques 117 

Paralysies 201 

—  agitante 208 

—  atrophique  progressive....  193 

—  bulbo-protubérantiellcs 201 

—  cérébrales 201 

—  diphtérique      localisée     du 

voile  du  palais 126 

—  faciale 201 

—  générale  progressive 183 

—  généralisée 1 26 

—  hystériques 201,  205 

—  infantile 196 

—  ii.tratemporales 201 

—  I.tbio-glosso-laryngée 184 

—  du  moteur  oculairecommun.  202 


Paralysies    du     moteur     oculaire 

externe 202 

—  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  202 

—  du   pathétique 202 

—  pseudo-hypertrophique.  . .  .  193 

—  radiale 203 

—  radiculaire  du  plexus  bra- 

chial    203 

—  spinale  des  enfants 196 

Paraplégies  (Maladies  où  l'on  ren- 
contre les) , 191 

Parasyphilitiques  (Affections)....  40 

Peau  (Maladies  de  la) 25 

Pendus 90 

Perforations  intestinales....     146,  149 

Péricardites  aiguës 101 

Péritoine  (Maladies  dui 1 5 1 

Péritonite  aiguë 151 

—  fihro-adhérente 152 

—  intermédiaire 1 .32 

—  putride 152 

—  septique 152 

—  tuberculeuse 152 

—  typhoïdique 152 

—  ulcéro-membrancuse 152 

Petit  mal 206 

Petite  vérole  volante 11 

Phlegmatia   alba  dolens 21,  124 

Phosphaturie 52 

Phosphon'sme 43 

Phtisie   laryngée 72 

Plaques  muqueuses 38 

Pleurésie  aiguë 96 

—  purulente 94,  98 

—  —     généralisée 98 

—  —     partielle 98 

Pleurosthotonos 18 

Pleurotomie 95 

Pneumococcie 76 

Pneumonie  aiguë 78 

Pneumothorax  96 

—  chirurgical 97 

Polydipsie 56 

Ponction  aspiratriee 95 

Poumon  (corps  étrangers  du)....  91 

—  (gangrène  du) 8i,  99 

—  (hépatisation  du) 78 

—  (hernie  du) 97 

Pseudo-vaccine 10 

Puerpérale  (infection) 19 

Purpura 28 

Purulente  (infection) 1 9,  21 

Pustule  maligne 22 

—  vaccinale 10 

Pyléphlébite 159 

Pyrcxies   (Complications    commu 

nés  à  toutes  les) 16 

Rachialgie   hystérique 205 

Rachitisme 58 

Rage 23 

Ramollissement  cérébral 1 80 

—  par  embolie 180 

—  par  thrombose 180 
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i  cardiaque. ......  171 

—  Bottant..  170 

—  mobile 170 

Reins  (Maladies  des               .  168 

171 

Respiration   artificielle 90 

Res  Maladies  tic  1\. 

62 

Rétrécissement   aortique 1  uT 

—  cicatriciel  de  l'intestin...  146 

—  mitral  par 105 

—  pulmonaire lit 

—  tricuspidien 110 

Rhumatisme      articulaire     aigu 

franc 52 

—  —    (Complications du).. . . 

—  blenno:  ragique 

—  cérébral 

—  infectieux 53 

—  nerveux 54 

—  spinal 5i 

Khume  de  poitrine 70 

R»séole 38 

Rougeole 7 

—  (Complications  de  la) 14 

Rubéole 5 

Russules  (Emp.  par  les) 21 

ornes  cérébraux 188 

—  du  foie 163 

Saturnisme 44 

latine Il 

—  (Complications  de  la] 14 

•  odermie 27 

—  diffuse 27 

—  en  plaques 27 

^clérose  eu  plaques IS'.> 

Scrofule 60 

Selles  (Caractères  des) 145 

Septicémies 2J 

—  péritonéale 152 

Sérothérapie  du  croup 67 

—  de  la  fièvre  typhoïde.  .....  13 

arpents  (morsures  de) 49 

Sommeil   chlorofo; mique .  .  210 

—  nerveux  209 

Somnambulisme 209 

Spasme    laryngien 63 

^taphylococcie 19 


loriques 141 

Stomatites   128 

—  aphteuse 188 

—  crémeuse 1 2S 

—  érythémateuse .   128 

—  loiticuleuse  128 

•  -     gangreneuse 1  20 

—  mercurielle 1 29 

—  ulcéro-membraneuse 129 

Streptococcie 21 

Suppuration 21 

Surdité  \erlulo 181 

Syncope 118 

Sjphilides  papuleuses 38 

Syphilis  héréditaire 39 

—  secondaire 37 

—  tertiaire 39 

—  vaccinale 10 

Syriugomyélie 188 

Tabac   Intoxication  par  le) 46 

Tabès 194 

Tableau  synoptique  par   l'examen 

complet  d'un  malade 211 

Taenias 1 46 

Tétanos 18 

Thoracentèse 100 

Thrombose  (ramollissement  par'.  180 

Tic  douloureux  de  la  face 198 

Tophus 55 

Toux 64,  71 

Trachéotomie 68 

Tremblements 194 

—  hystériques  ... 205 

Triade  d'Hutchiuson 40 

Trichine ...  146 

Tubage '.  .  .  67 

Tube  digestif  (Maladies  du) 123 

Tubercules  du  cerveau 1S2 

Tuberculose    pulmonaire   chroni- 
que    85 

—  —     cause  de  lésions 85 

—  —     symptômes 86 

—  —     traitement 88 

—  vaccinale 10 

Tiira:urs  cérébrales 182 

—  du  cervelet 187 

—  mélaniques 163 

Typhoïdette 13 


Ulcérations  de  l'estomac 137 

—  intestinales 134 

Ulcère  de  l'estomac 154 

—  simple 131 

—  perforant 134 

Urémie 176 

Urétrite  antérieure 33 

—  contagieuse 31 

—  chez  la  femme 34 

—  postérieure 33 

Urticaire 25 

—  tubéreux 26 

Vaccination 10 

—  animale 10 

—  jennérienne 10 

Vaccine 10 

—  généralisée 10 

—  ulcéreuse 10 

Varicelle 11 

Variole 8 

—  anormale 9 

—  cohérente 9 

—  confluente 9 

—  discrète  9 

—  hémorragique 9 

—  noire 9 

Varioloïde 9 

Vénériennes  (Maladies) 31 

Vers  intestinaux 146 

Vessie  (néoplasmes  de  la) 174 

Vomiques 98 

—  abdominale 9S 

—  pieu:  aie .  98 

—  pulmonaire 98 

Vomissements 140 

—  de  cause  encéphalique 140 

—  de  cause  gastrique 1 40 

—  de  cause  médullaire 140 

—  de  cause  réflexe 140 

—  de  cause  viscéral 140 

—  par  névroses 140 

—  d'origine  centrale 140 

Zona 30 

Zones  hystérogènes 205 

—  idéogènes  et  de  babillage.  205 
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PARAISSANT      TOUS      LES      MOIS 

Publiée  sous  la  direction  de 

J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeuille,  à  Paris. 

ABONNEMENT    :    I  franc   par  an    pour  tous    les   pays 

PAYABLES    EN    TIMBRES-POSTE    FRANÇAIS    OU    ÉTRANGERS 

Guide  et  Formulaire  de  Thérapeutique  géné- 

rale    et    Spéciale    Par  ,e   Dr  Herzen.   i    vol.  in-i6   de   435    pages, 
£  cartonné 5  fr. 

Ce  formulaire  est  très  clair  et  très  pratique,  les  formules  sont  simples  et  bien  choisies.  Les  noms  des 
différentes  maladies  sont  rangés  par  ordre  alphabétique  ;  l'auteur  précise  d'abord  les  indications  théra- 
peutiques médicales  ou  chirurgicales,  et  s'est  tenu  de  préférence  aux  moyens  recommandés  par  les  pro- 
fesseurs de  la  Faculté  et  les  médecins  des  hôpitaux  de  Paris,  sans  exclure,  toutefois,  ceux  que  préconisent 
les  cliniciens  étrangers  les  plus  renommés.  Nous  croyons  que  ce  nouveau  formulaire  sera  bien  accueilli 
par  les  médecins.  (Journal  des  Praticiens,  2$  juin  1898.) 

Concision,  clarté,  utilité  pratique  :  telles  sont  les  qualités  de  ce  nouveau  formulaire.  Le  jeune  médecin 
y  trouvera  facilement,  rapidement,  le  schéma,  pour  ainsi  dire,  de  chaque  cas  particulier  qu'il  est  appelé 
à  traiter,  sans  perdre  le  temps  à  relire  des  descriptions  pathologiques  qu'il  doit  connaître,  et  sans  se 
trouver  embarrassé  pour  le  choix  des  moyens  thérapeutiques  à  employer. 

L'auteur  a  adopté  le  style  télégraphique  ;  les  noms  des  différentes  maladies  forment  autant  de  titres 
rangés  par  ordre  alphabétique  ;  les  sous-titres  indiquent  les  principales  formes  de  chaque  maladie  ;  ils 
sont  rangés  tantôt  par  ordre  alphabétique,  tantôt  par  ordre  de  fréquence  ou  de  gravité  ;  e.ifin,  les  princi- 
paux symptômes  ou  complications  de  chacune  de  ces  formes  se  détachent  en  petits  caractères  gras,  et 
c'est  alors  seulement  que  viennent  les  indications  thérapeutiques  ou  chirurgicales  les  mieux  adap- 
tées à  chaque  cas  particulier. 

Grâce  à  cette  subdivision,  ce  formulaire,  tout  en  étant  à  certains  égards  plus  complet  que  d'autres,  est 
en  même  temps  court,  clair  et  pratique. 

Enfin  il  a  le  mérite  de  donner  les  plus  récents  traitements  préconisés  non  seulement  en  France,  mais 
encore  en  Allemagne  et  en  Angleterre. 

Lexique-formulaire  des  Nouveautés  médicales 

par  le  professeur  Paul  Lefert.  i  vol.  in-18  de  336  pages,  cartonné 3  fr. 

Chaque  jour  apporte  des  découvertes  nouvelles  en  pathologie,  comme  en  thérapeutique.  La  termino- 
logie médicale  s'augmente  constamment  de  termes  nouveaux.  Il  est  difficile  de  se  tenir  au  courant  de 
ces  progrès  incessants,  plus  difficile  encore  de  noter  et  de  retenir  la  foule  des  notions  nouvelles. 

Ce  petit  volume  renferme  des  documents  disséminés  dans  un  nombre  considérable  de  Traités  et  de 
Journaux  de  médecine,  que  les  Dictionnaires  les  plus  complets,  les  plus  récents,  ne  renferment  pas. 
Epargner  au  travailleur  des  recherches  parfois  longues  et  pénibles,  secourir  la  mémoire  du  praticien,  tel 
est  le  but  du  Lexique-formulaire  des  Nouveautés  médicales. 

Le  lecteur  y  trouvera  l'analyse  des  travaux,  l'exposé  des  découvertes  et  des  théories  les  plus  récentes 
en  pathologie  générale,  en  anatotnie  et  en  physiologie  pathologiques,  en  clinique  et  en  thérapeutique 
médicales  et  chirurgicales  ;  l'indication  des  nouvelles  méthodes  thérapeutiques,  des  nouveaux  médica- 
ments et  des  nouvelles  opérations. 

L'habitude  que  l'on  a  prise  de  donner  aux  maladies  les  noms  des  auteurs  qui  les  ont  décrites,  les  dé- 
nominations multiples  données  à  une  même  affection  par  des  auteurs  différents  rendent  la  nomenclature 
médicale  confuse,  et  la  lecture  des  ouvrages  de  médecine  souvent  difficile.  L'auteur  a  donné  l'indication 
de  toutes  ces  dénominations  et  synonymies. 

Aux  noms  propres  d'auteurs,  on  trouvera  les  maladies  ou  les  symptômes  qu'ils  ont  décrits,  les  opéra- 
tions ou  les  instruments  qu'ils  ont  inventés.  Aux  noms  de  maladies,  on  trouvera  l'énumération  rapide 
de  leurs  principaux  symptômes  et  l'indication  des  nouveaux  agents  thérapeutiques  employés  contre  elles. 
Aux  noms  des  médicaments,  on  trouvera  leurs  propriétés,  leurs  usages,  leur  posologie  pour  les  différents 
âges,  et  leur  meilleur  mode  d'emploi  avec  quelques  formules. 

Le  public  médical  fera  à  ce  Lexique-Formulaire  le  même  accueil  qu'aux  autres  ouvrages  du  pro- 
fesseur Paul  Lefert,  et  ce  petit  volume  trouvera  sa  place  sur  la  table  du  praticien,  comme  dans  la  biblio- 
thèque de  l'étudiant. 
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LeS     ActUalitéS     médiCaleS     Nouvelle  collection  de  volumes 

_^ ___     111- io  carre  de  ico  pages,  illustrés 

de  figures  et  cartonnes.  Chaque  volume  se  vend  séparément ..     1  fr.  50 

Souscription  à  une  série  de  12  monographies  :  16  francs. 

Il   paraitra   environ   un   volume  par   mois. 

Dans  les  sciences  médicales,  chaque  jour  apporte  de  nouveaux  faits,  de  nou- 
velles découvertes,  de  nouveaux  traitements. 

Les  étudiants  pour  leurs  examens,  les  candidats  pour  leurs  concours,  les  pra- 
ticiens pour  l'exercice  journalier  de  leur  profession,  ont  besoin  de  connaître,  au 
fur  et  à  mesure  qu'elles  se  produisent,  ces  nouveautés  médicales. 

A  côté  des  livres  classiques,  des  traités  didactiques,  qui  ne  peuvent  enregistrer 
tous  les  faits  nouveaux,  il  y  avait  place  pour  une  collection  de  monographies  des- 
tinées à  exposer  les  idées  nouvelles. 

Les  Actualités  médicales  ne  font  double  emploi  avec  aucun  livre  existant;  elles 
compléteront  tous  les  traités  en  les  mettant  au  courant  des  progrès  des  sciences 
médicales. 


En   vente 

I  ,fl     Diphtérie    Nouvelles  recherches  bactériologiques  et  cliniques, pro- 

mmmm^mmmm^îLm—mmmmmm    phylaxie   et  traitement,  par  H.  Barbier,  médecin   des 

hôpitaux  de  Paris,  et  G.  Ulmann,  interne  des  hôpitaux,  i  vol.  in-iô  carré  de 

96  pages,  avec  7  figures,  cartonné 1  fr.  50 

Appelé  à  diriger  un  service  de  diphtérie  à  l'Hôpital  Trousseau,  M.  Barbier  a 
consigné  dans  ce  volume  les  faits  nouveaux  qu'il  a  pu  constater  dans  l'étude  de 
cette  maladie. 

i°  Au  point  de  vue  bactériologique,  il  établit  que  seul  le  bacille  long,  touffu, 
est  le  vrai  bacille  de  la  diphtérie. 

20  Au  point  de  vue  clinique,  il  distingue  les  diphtéries  pures  des  diphtéries 
associées. 

3°  Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  montre  que  le  sérum  antidiphtérique,  tout- 
puissant  contre  la  diphtérie  pure,  est  inefficace  contre  la  diphtérie  associée,  qui, 
elle,  relève  de  la  médication  antiseptique. 

Voilà  un  livre  fort  intéressant  qui  enrichit  d'idées  nouvelles  l'étude  déjà  très 
longue  de  la  diphtérie. 

La     GriDDe     Par  ^"  Gailliard,  médecin  de  l'hôpital  Saint-Antoine.  1  vol. 
mammm^ — m^ ^LmLmmm    m- 16  carré  de  100  pages,  avec  7  figures,  cartonné..     1  fr.  50 

Laissant  de  côté  la  forme  didactique,  M.  Galliard  fait  une  histoire  de  la  grippe, 
à  la  fois  très  documentée  et  facile  à  lire;  tous  les  faits  nouveaux  concernant  cette 
maladie  y  sont  notés. 

Voici  d'ailleurs  les  principaux  chapitres  :  Une  épidémie.  —  Le  microbe.  —  Les 
symptômes.  —  Les  modalités  cliniques.  —  Les  complications.  —  Le  traitement. 
—  La  prophylaxie. 

Les  Etats  Neurasthéniques  formé*  cliniques  diagnostic, 

mmmma^^^^mmmmm^m^^-mmm^^Bm^mmm—JLmm—  traitement,  par  le  Dr  Gilles 
de  la  Tourette,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  médecin 
de  l'hôpital  Saint-Antoine.  1  vol.  in-16  carré  de  92  pages,  cartonné..     1  fr.  59 

Le  volume  de  M.  Gilles  de  la  Tourette  est  une  mise  au  point  très  intéressante 
et  très  soignée   de  cette  question  toute   d'actualité  :  la  Neurasthénie;  de  cette 
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nouvelle  venue  dont  le  nom,  de  plus  en  plus  compréhensif,  sert  trop  souvent  à 
masquer  des  erreurs  de  diagnostic.  La  neurasthénie  n'est  pas  une  maladie,  une 
entité  morbide,  c'est  un  état  ou  plutôt  une  réunion  d'états  qu'il  faut  savoir  dilîé- 
rencier. 

Elève  de  Charcot,  M.  Gilles  de  la  Tourette  distingue  comme  son  maître  l'état 
neurasthénique  vrai,  l'état  neurasthénique  héréditaire  ou  constitutionnel  et  l'état 
hystéro-neurasthénique. 

Voici  les  principaux  chapitres  : 

La  neurasthénie  vraie.  —  La  neurasthénie  héréditaire  ou  constitutionnelle. 
—  L'association  hystéro-neurasthénique.  —  Traitement  des  états  neurasthéni- 
ques. —  Traitement  de  l'association  hystéro-neurasthénique. 

Psycholoqie  de  l'Instinct  Sexuel  ?«■ .*»w  roux,  mé- 

^  °  decin  adjoint  des  asiles 

d'aliénés  de  Lyon,  i  vol.  in-iô  carré  de  96  pages,  avec  figure,  cart...     1  fr.  50 

Le  D1-  Roux  donne  de  l'instinct  sexuel  une  explication  exclusivement  méca- 
nique. Il  en  ramène  toutes  les  manifestations  à  une  excitation  causale  périphé- 
rique qui  peut  se  produire  au  niveau  de  tous  les  éléments  anatomiques.  Il  ex- 
plique comment  l'amour  naît,  comment  il  se  conserve  et  comment  il  meurt. 

Voici  les  principaux  chapitres  : 

Base  organique  du  besoin  sexuel.  —  Le  besoin  sexuel  organique.  —  L'amour 
physique,  le  choix,  théorie  évolutive  de  l'amour.  —  Les  formes  supérieures  de 
l'amour.  —  L'évolution  de  l'amour. 


En    préparation 

Le  Diabète,  par  le  Dr  R.  Lépine,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon, 
médecin  des  hôpitaux  de  Lyon.  1  vol. 

Les  Albuminuries    Curables,    par   le    Dr   J.  Teissier,   professeur    à    la 
Faculté  de  médecine  de  Lyon,  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon.  1  vol. 

Le   Goitre  exophtalmique,    par  le  Dr  Jaboulay,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  Lyon,  chirurgien  de  l'Hôtel-Dieu  de  Lyon.  1  vol. 

Le   Tétanos,  par  le  Dr  Cour.mont,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Lyon,  médecin  des  hôpitaux.  1  vol. 

Les   GlyCOSUrieS  non   diabétiques,    par  le  D1  Roque,  professeur  agrégé 
à  la  Faculté  de  médecine,  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon.  1  vol. 

Les    Suppurations  aseptiques,    par  le  D1  O.  JosuÉ,  ancien  interne  lau- 
réat des  hôpitaux  de  Paris.  1  vol. 

La   Sclérose   en   plaques,    par  le  Dr  H.  Claude,   ancien    interne  lauréat 
des  hôpitaux  de  Paris.  1  vol. 

La  Radiographie  et  la  Radioscopie  cliniques,  par  le  D*  l.-r. 

Régnier,  chef  du  laboratoire  de  radiographie  de  l'hôpital  de  la  Charité.  1  vol. 
L1  Opothérapie ,    par  le  D1'  P.  Claisse,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris.  1  vol. 

Le  Streptocoque.  —  L1 Actinomycose.  —  Les  Affections  ner- 
veuses de  la  peau. 


ATLAS. MANUELS 


Atlas-Manuels  de  Médecine  coloriés   collection 

—        nouvelle  de 
volumes  in-iô,  illustrés  de  très  nombreuses  planches  coloriées  et  cartonnés. 


En  vente 

Atlas-Manuel  de  Médecine  léqale  p^  ie  professeur 

^ Ho  k.mann,  direc- 
teur de  l'Institut  de  méaecine  légale  de  Vienne.  Edition  française,  par  le 
Dr  Ch.  Vibert,  médecin  expert  près  les  Tribunaux  de  la  Seine.  Introduction 
par  le  professeur  P.  Brolardel,  doven  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  i  vol. 
in-16  de  35o  pages,  avec  56  planches  coloriées  et  iq3  figures  noires  tirées  hors 
texte,  relié  en  maroquin  souple,  t-îte  dorée 18  fr. 

Cet  Atlas-Manuel  de  Médecine  légale  se  présente  sous  les  auspices  des  maîtres  les  plus  autorisés  de 
la  médecine  légale.  Les  planches  ont  été  dessinées  d'après  nature  sous  les  yeux  du  célèbre  professeur 
Hokmaxx  (de  Vienne).  Le  Dr  Vibert,  chef  du  laboratoire  du  professeur  BROUARDELa  la  Morgue,  a  enri- 
chi le  texte  du  professeur  viennois  d'additions  prises  dans  le  service  de  son  maître,  qui  a  bien  voulu  écrire 
une  introduction  pour  cette  édition  adaptée  aux  besoins  de  la  pratique  de  la  médecine  légale  en  France. 

Voici  un  aperçu  des  principaux  sujets  traités  : 

4  planches  en  couleurs  et  78  en  noir  sont  con  acrées  à  la  Médecine  légale  des  organes  génitaux  de 
tnte  et  de  la  femme  :  vices  de  conformation,  hermaphrodisme,  anomalies  de  l'hymen,  Avorlcmeni. 
Vient  ensuite  V Infanticide  avec  3  planches  en  couleurs  et  7  en  noir. 

Les  coups  et  blessures,  comprenant  13  planches  en  cou'eurs  et  86  en  noir  :  fractures  du  crâne  et  contu- 
sions de  cerveau,  blessures  en  cas  de  meurtre  ou  de  suicide,  par  armes  blanches  ou  armes  à  feu,  brûlures. 

ha  pendaison,  la  strangulation,  \a  submersion  sont  l'objet  de  8  planches  en  couleurs   et  13  en  noir. 

Les  empoisonnements  comprennent  12  planches  en  couleurs  et  2  en  noir  :  on  y  trouvera  notamment 
l'empoisonnement  par  la  les-ive  de  soude,  les  acides  sulfurique,  chlorhydrique,  azotique,  phénique,  le 
sublimé,  le  cyanure  de  potassium,  le  phosphore,  l'arsenic,  l'oxyde  de  carbone,  etc. 

L'Atlas  se  termine  par  X examen  dit  cadavre  1  5  planches  en  couleurs  et  6  en  noir). 

\J  Atlas-Manuel  de  médecine  légale  de  Hofmann  et  Vibert  sera  le  complément  indispensable  du 
Précis  de  médecine  légale  du  Dr  Vibert,   ouvrage  classique,  consacré  par  un  succès  de  quatre  éditions. 

Atlas-Manuel  des  Maladies  du  larynx  parie  Dr 

d  Grun- 

•ald.  Edition  française,  par  le  Dr  Castex,  chargé  du  cours  de  laryngologie  à 
la  Faculté  de  médecine  de  Paris  et  le  Dr  Collinet,  ancien  interne  des  hôpi- 
taux. 1  vol.  in-16  de  25o  pages,  avec  44  figures  coloriées,  et  48  figures  noires, 
relié  en  maroquin  souple,  tête  dorée 12  fr. 

L'Atlas-Manuel  des  maladies  du  larynx  est  divisé  en  trois  parties. 

La  première  partie  est  un  résumé  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  du  larynx.  Viennent  ensuite  les  mé- 
thodes d'examen  :  laryngoscopie  indirecte  avec  le  miroir,  laryngoscopie  directe,  inspection,  palpation, 
auscultation,  stroboscopie,  éclairage  par  transparence,  examen  radiographique. 

Le  chapitre  suivant  est  consacré  aux  causes  et  au  traitement  des  maladies  du  larynx. 
La  deuxième  partie  traite  de  la  pathologie  et  thérapeutique.  En  voici  les  principales  divisions. 
I.  Inflammations  aiguës  (superficielles,  exsudations,  des  couches  interstitielles,  des  muscles,  des  articula- 
tions, du  périchondre,  inflammations  secondaires). —  IL  Inflammations  chroniques,  syphilis,  tuber- 
culose, etc.  III. —  Tumeur  du  larynx. —  IV.  Troubles  de  la  motilité. — V.  Troubles  de  la  sensibilité. 
—  VI.  Troubles  de  la  circulation.  —  VIL  Solutions  de  continuité.  —   VIII.  Corps  étrangers.  — 
IX.  Malformations. 
La  troisième  partie  est  une  Iconographie,  avec  commentaire  des  cas  spéciaux  choisis  parmi  les  plus  fré- 
quents représentés  par  les  planches  en  couleurs. 

Cet  Atlas-Manuel  sera  un  guide  précieux  pour  le  médecin  praticien.  M.  Castex,  chargé  du  cours  de 
laryngologie  à  la  Faculté  de  médecine,  auteur  de  l'article  Larynx  du  Ti  ai  té  de  chirurgie  clinique  du 
professeur  Le  Dentu,  a  une  compétence  indiscutée  sur  les  maladies  du  larynx. 


Sous  presse 

Atlas-Manuel   de    Ghirurqie   opératoire  par  o.  Zvckerkahdl.  Edition 

_ i française,  par    A.  Mouchet, 

interne  des  hôpitaux,  aide  d'anatomie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.  1  vol. 
in-16  de  400  pages,  avec  24  planches  coloriées  et  200  figures,  relié. 

Atlas-Manuel  des  Maladies  vénériennes  PAr  .le  professeur  Mracek. 

Edition  française,  par  le  Dr 

Emery,  chef  de  clinique  de  la   Faculté   de  médecine  à  l'hôpital  Saint-Louis. 
1  vol.  in-16  de  3oo  pages,  avec  71  planches  coloriées,  relié. 

Le  prospectus  spécial  de  la  collection,  avec  une  planche  spécimen  en  couleurs, 
est  envoyé  gratis  à  toute  personne  qui  en  fait  la  demande. 


ATLAS-MANUELS 


Atlas-Manuels  de  Médecine  coloriés    collection 

nouvelle    de 

volumes  in-i6,  illustrés  de  très  nombreuses  planches  coloriées  et  cartonnés. 

Cette  collection  d'Atlas-Manuels  constitue  une  des  innovations  les  plus  heureuses  comme  méthode 
d'enseignement  par  les  yeux.  En  publiant  ces  Atlas  en  dix  langues  à  la  fois,  on  a  pu  établir  des  aqua- 
relles irréprochables  au  point  de  vue  scientifique  et  artistique,  et  les  reproduire  par  les  procédés  les  plus 
nouveaux  et  les  plus  perfectionnés.  La  dépense  se  trouvant  répartie  sur  10  éditions  à  la  fois,  on  a  pu. 
tout  en  employant  les  procédés  les  plus  coûteux,  établir  néanmoins  chaque  atlas  à  un  prix  dix  fois  infé- 
rieur à  ce  qu'aurait  coûté  toute  publication  du  même  genre  isolée. 


iqueme- 


En  vente 

Atlas-Manuel  de  Diagnostic  clinique  cr«*n 

°  x  dicale, 
tions  thérapeutiques),  par  le  Dr  C.  Jakob.  Edition  française,  par  les  D1S 
A.  Létienne,  ancien  interne  des  hôpitaux  et  Ed.  Cart,  lauréat  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris,  i  vol.  in-16  de  400  pages,  avec  68  planches  chromolitho- 
graphiées  comprenant  182  figures  et  64  figures  intercalées  dans  le  texte,  relié 
en  maroquin  souple,  tête  dorée 15  fr. 

V Atlas-Manuel  de  diagnostic  clinique  a  le  mérite  de  réunir  en  un  volume,  sous  une  forme  élégante, 
juste  et  démonstrative,  de  nombreux  documents  cliniques  épars  dans  des  traités  spéciaux.  Par  l'inté- 
ressante variété  de  ses  planches,  il  présente  un  ensemble  d'indications  techniques  utiles  à  vulgariser. 
Il  se  compose  de  deux  parties. 

Une  première  partie  est  consacrée  à  l'exposé  et  à  l'iconographie  des  procédés  d'exploration  clinique 
les  plus  nouveaux  ou  les  plus  récemment  perfectionnés  :  la  microscopie,  les  réactions  chimiques  et 
colorées,  qui  donnent  si  fréquemment  des  indications  précieuses,  la  projection  des  organes  normaux,  la 
topographie  de  la  percussion.  Elle  comprend  ensuite  les  schémas  relatifs  aux  affections  pulmonaires, 
cardiaques  et  abdominales.  Cette  première  partie  est  accompagnée  de  68  planches  originales  en  couleurs. 

C'est  une  série  de  «  leçons  de  choses  »  médicales. 

La  seconde  partie  est  divisée  en  cinq  chapitres,  dans  lesquels  l'auteur  montre  d'abord  comment  il 
faut  procéder  à  l'examen  des  malades,  en  général,  puis  ensuite  de  tous  les  organes.  Il  fait  connaître  les 
anomalies  que  peuvent  présenter  les  échanges  nutritifs  ;  il  décrit  ensuite  les  parasites  les  plus  importants. 

Les  deux  derniers  chapitres  sont  un  résumé  de  pathologie  et  de  thérapeutique  spéciales.  Ils  sont 
consacrés  à  un  exposé  sommaire  des  maladies  infectieuses,  des  maladies  des  divers  organes.  Des  indica- 
tions relatives  aux  maladies  du  sang,  aux  troubles  de  la  nutrition,  aux  maladies  des  os  et  des  articulations, 
terminent  le  chapitre  iv. 

Le  chapitre  v  comprend  des  indications  thérapeutiques  ;  on  y  remarquera  les  méthodes  diététiques 
applicables  spécialement  à  chaque  maladie. 

M.  Létienne  a  eu  soin  de  mettre  en  relief  les  travaux  de  la  clinique  française  et  l'enseignement  si 
apprécié  des  maîtres  de  notre  école. 

L'Atlas-Manuel  constitue  une  utile  iconographie  des  éléments  du  diagnostic  médical,  et  sera  égale- 
ment apprécié  par  les  élèves  et  les  praticiens. 

Atlas-Manuel  d'Ophtalmoscopie  par ie professeur haab, 

A  x  directeur  de  la  clinique 
ophtalmologique  de  l'Université  de  Zurich.  Edition  française,  par  le  Dr  Terson, 
chef  de  clinique  ophtalmologique  à  l'Hôtel-Dieu.  i  vol.  in-16  de  25o  pages,  avec 
64  planches  coloriées,  cartonné 12  fr. 

L'Atlas  manuel  d'Ophtalmoscopie,  publié  par  M.  Terson,  se  tr  >uve  justifié  par  la  nécessité,  qui  s'im- 
pose de  plus  en  plus  à  l'étudiant  et  au  médecin,  de  posséder  tous  les  procèdes  du  diagnostic  clinique. 
Cet  atlas  sera  pour  eux  un  vade-mecum,  et  il  remplit  ce  but  par  la  brièveté  du  texte  et  la  commodité  du 
format.  Le  professeur  Haab  a  fourni  ainsi  les  résultats  d'une  grande  expérience.  Toutes  les  planches  en 
couleurs  ont  été  exécutées  d'après  nature. ^Elles  sont  toutes  très  belles  et  très  nettes,  et  rep  oduisent  fidè- 
lement les  lésions  observées.  Le  lecteur  a  ainsi  sous  les  yeux  un  coup  d'œil  vivant,  pour  ainsi  dire,  tant 
est  parfaite  l'exécution.  Un  atlas  de  ce  genre  est  d'un  grand  secours  pour  le  débutant  ou  le  médecin  peu 
familiarisé  avec  l'examen  ophtalmoscopique,  car,  après  avoir  plusieurs  fois  jeté  les  yeux  sur  le  dessin,  il 
fera  plus  aisément  son  diagnostic,  le  contrôle  sera  plus  sûr.  Au  texte  primitif,  M.  Terson,  a  ajouté  une 
troisième  partie  concernant  les  rapports  de  lophta'.moscopie  et  des  maladies  générales.  C'était  dans  le  but 
d'attirer  l'attention  du  lecteur  sur  les  lésions  ophtalmoscopiques  des  maladies  générales.  Quelques  cha- 
pitres sont  étudiés  avec  plus  de  développement  ;  ce  sont  ceux  qui  intéressent  le  praticien  :  troubles  graves 
après  les  hématémèses  et  les  métrorragies,  affections  oculaires  d'origine  génitale.  En  somme  ce  livre 
sera  d'une  utilité  incontestable,  surtout  à  la  veille  du  jour  où  l'ophtalmoscope  deviendra  d'un  usage 
courant  dans  les  services  hospitaliers.  \l.a  Presse  médicale,  26  décembre.) 

Atlas -Manuel   des  Fractures    et   Luxations 

par  le  professeur  Helfebich.  Édition  française,  par  le  D1'  Paul  Delbet.  i  vol. 
in-16  de  324  pages,  avec  64  planches  coloriées,  cartonné 14  fr. 
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Technique  microbiologique  et  sérothérapique 

guide  pour  les  travaux  du  laboratoire,  par  le  D1'  Besson,  chef  du  laboratoire 
de  bactérie  l'hôpital  militaire  de  Rennes,  i  vol.  in-8  de  58o  pages,  avec 
2a3  figures  noires  et  coloriées 8  fr. 

M.  Besson.  qui  est  un  ancien  élève  du  laboratoire  de  M.  Arloing  et  actuellement 
chei  du  laboratoire  de  bactériologie  à  l'hôpital  militaire  de  Rennes,  a  mis  à  profit 
son  talent  didactique  et  son  expérience  en  matière  de  bactériologie,  pour  écrire 
un  livre  destiné  à  guider  le  médecin  dans  les  travaux  du  laboratoire.  En  évitant 
soigneusement  toute  surcharge  théorique  bibliographique,  l'auteur  s'est  appliqué 
à  taire  un  véritable  vade-mecum  pour  le  débutant  qui  est  appelé  à  rendre  de 
grands  services  à  tout  médecin  décidé  à  compléter  ses  observations  cliniques  par 
des  renseignements  que  peut  donner  le  laboratoire  de  microbiologie. 

Le  livre  est  divisé  en  deux  grandes  parties,  qui  comprennent  la  Technique 
générale  et  la  Technique  spéciale,  suivies  de  deux  chapitres  sur  les  analyses 
bactériologiques  de  l'eau  et  de  l'air. 

La  Technique  générale  renferme  les  indications  nécessaires  au  débutant  pour 
la  stérilisation,  la  préparation  des  divers  milieux  de  culture,  même  les  plus  ré- 
cents, pour  l'ensemencement  et  la  disposition  des  cultures  aérobies,  l'emploi  des 
étuves,  l'isolement  des  germes,  la  culture  des  microbes  anaérobies. 

Après  une  étude  sur  le  microscope  et  ses  accessoires,  l'auteur  montre  comment 
il  faut  pratiquer  l'examen  microscopique  des  microbes  prélevés  dans  une  culture, 
la  coloration  des  spores,  des  capsules  et  des  cils;  puis  il  décrit  la  technique  des 
inoculations,  la  manière  d'observer  les  animaux  inoculés,  le  prélèvement  des  pro- 
duits pathologiques,  la  technique  des  autopsies  ;  enfin,  un  chapitre  est  consacré 
à  la  recherche  des  microbes  dans  les  humeurs  et  les  organes. 

La  Technique  spéciale  contient  les  faits  les  plus  importants  relatifs  à  la  mor- 
phologie, la  biologie,  la  virulence,  l'atténuation,  la  vaccination  et  l'immunisation, 
les  toxines,  le  séro-diagnostic  et  la  sérothérapie  des  microbes  les  plus  répandus 
et  des  affections  qu'ils  provoquent.  C'est  ainsi  que  l'auteur  envisage  successive- 
ment les  caractères  et  les  propriétés  de  la  bactérie  charbonneuse,  du  vibrion 
septique  des  staphvlocoques  et  du  streptocoque  pyogènes,  du  gonocoque  de 
Neisser,  du  bacille  et  du  pus  bleu,  du  bacille  du  chancre  mou,  du  bacille  de  la 
pourriture  d'hôpital,  du  pneumocoque,  du  bacille  de  Friedlànder,  du  bacille  de 
la  diphtérie,  du  bacille  du  tétanos,  de  celui  de  la  fièvre  typhoïde,  du  bacterium 
coli,  en  insistant  longuement  sur  le  diagnostic  différentiel  des  deux  derniers.  11 
passe  ensuite  à  l'étude  du  bacille  de  la  peste,  du  coccus  de  la  fièvre  méditerra- 
néenne, du  bacille  de  l'influenza,  du  bacille  de  la  tuberculose,  du  bacille  de  la 
lèpre,  de  celui  de  la  morve,  du  spirille  de  la  fièvre  récurrente,  du  vibrion  cholé- 
rique, du  coccus  de  la  pelade  de  Vaillar  et  Vincent,  du  bacille  de  la  séborrée 
grasse,  des  streptothricées,  des  levures  et  moisissures  pathogènes,  des  sporo- 
zoaires.  Enfin,  la  technique  des  analyses  bactériologiques  de  l'e.iu  et  de  l'air 
termine  l'ouvrage. 

Parmi  les  nombreux  procédés  que  M.  Besson  était  appelé  à  décrire  dans  son 
ouvrage,  il  a  su  faire  un  choix  judicieux  de  ceux  qui  répondent  le  mieux  au  but 
de  chaque  recherche,  en  désignant  sous  le  titre  de  «  Procédé  recommandé  » 
celui  qui  a  rendu  des  services  à  l'auteur  au  cours  de  ses  recherches  personnelles. 
Si  nous  ajoutons  encore  les  qualités  de  clarté  et  de  sobriété  dans  l'exposition, 
si  nous  signalons  la  richesse  de  l'ouvrage  en  bonnes  figures  dessinées  d'après 
l'original,  nous  aurons  mentionné  les  principaux  traits  qui  caractérisent  cet  ou- 
vrage éminemment  pratique.  A  côté  de  tant  d'autres  oavrages  analogues  que 
possède  la  littérature  bactériologique,  le  livre  de  M.  Besson  est  appelé  à  prendre 
un  rang  important  et  se  trouvera  sur  la  table  de  tout  laboratoire  d'hôpital. 

H.  Frenkel. 
(Lyon  médical,  3  avril  1898.) 


Guide  pratique  pour  les  analyses  de  Bacté- 

riolOUie     CliniCIUe    Pus'  sang>  crachats,  exsudats  de  la  gorge,  lait, 

J  *■  urines,  matières  fécales,  eau,  sol,  par  Léon  Feltz, 

pharmacien  de  ire  classe.  1  vol.  in-18  de  271  pages,  avec  104  figures  noires  et 

coloriées,  cartonné 3  fr. 
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Traité  pratique  de  Bactériologie  p-  m.  i  macé,  Pro- 

ri  g  fesseur  d  hygiène  a  la 
Faculté  de  médecine  de  Nancy.  Troisième  édition,  i  vol.  in-8de  1144  pages,  avec 
240  ligures  noires  et  coloriées,  cartonné 16  fr. 

Ce  traité  constitue  le  compendium  le  plus  complet  et  le  plus  lumineux  de  nos 
connaissances  en  bactériologie.  Nous  sommes  heureux  de  pouvoir  le  recom- 
mander comme  le  seul  ouvrage  qui  puisse  nous  donner  une  vue  d'ensemble  des 
progrès  réalisés  depuis  ces  dernières  années  dans  la  science  des  microbes. 

La  première  partie  du  traité  comprend  l'exposé  des  caractères  généraux  des 
microbes,  de  leur  morphologie  et  de  leur  biologie  :  les  procédés  divers  qui  nous 
permettent  d'isoler  et  de  cultiver  les  microorganismes  les  plus  divers  sont  décrits 
avec  détails.  Dans  la  seconde  partie,  l'auteur  nous  fait  entrer  dans  l'étude  de 
caractères  spéciaux  aux  microorganismes,  saprophytes  et  pathogènes,  qui  sent 
répandus  le  plus  communément  dans  la  nature.  Des' tableaux  récapitulatifs  nom- 
breux au  sujet  des  distinctions  que  les  cultures  et  autres  réactifs  permettent 
d'établir  entre  les  diverses  espèces  de  bactéries  seront  d'un  grand  secours  aux 
Infin  la  troisième  partie  du  traité  est  consacrée  à  l'étude  bactériolo- 


gique de  l'air,  de  l'eau,  du  sol  et  du  corps  humain  à  l'état  normal  et  pathologique. 

Tel  qu'il  est  conçu,  ce  traité  sera  le  livre  de  tout  chercheur  au  laboratoire  et  à 

la  clinique  et  il  servira  au  maître  aussi  bien  qu'à  l'élève. 


micrographes.  Enfin  la  troisième  p 
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AtlaS    de     MiCrObiolOqie    Soixante    planches    coloriées   (en 

g         8  couleurs),  par  E.  M  ace,  pro:esseur  a 

la   Faculté   de    médecine  de   Nancy,  directeur  de  l'Institut  sérothérapique    de 

l'Est.  1  vol.  gr.  in-8  de  60  planches  avec  texte  explicatif 30  fr. 

En  vente  :  Fascicule  I  et  II. 

Le  fascicule  III  et  dernier  paraîtra  en  septembre. 

Le  Traité  de  Bactériologie  du  professeur  Macé,  dont  la  première  édition  avait 
été  présentée  avec  éloges  par  Pasteur  à  l'Académie  des  sciences,  est  devenu, 
grâce  à  un  succès  de  trois  éditions,  l'ouvrage  classique  sur  la  matière.  Une  si 
haute  consécration  dispense  de  tout  autre  éloge.  Mais  dans  le  temps  écoulé 
depuis  l'époque  de  la  première  édition,  les  progrès  faits  dans  cette  science  ont 
éti  considérables.  Aussi,  sans  modifier  la  disposition  générale  de  l'ouvrage 
approuvée  par  l'illustre  maître,  a-t-il  fallu  faire  de  nombreuses  additions  néces- 
sitées par  les  découvertes  nouvelles.  De  là  l'extension  de  la  nouvelle  édition  qui 
vient  de  paraître  et  qui  se  présente  avec  le  double  de  pages  et  de  figjres.  C'est,  à 
proprement  parler,  un  ouvrage  nouveau  au  courant  des  plus  récentes  découvertes. 
Comme  complément  de  ce  traité,  M.  Macé  publie  un  Atlas  de  microbiologie, 
qui  est  la  reproduction  de  plus  de  5oo  superbes  aquarelles  exécutées  dans  son 
laboratoire. 

Il  n'est  pas  inutile  de  rappeler  quelle  est,  dans  l'étude  d'une  science  aussi  com- 
plexe que  la  Microbiologie  telle  qu'on  la  conçoit  aujourd'hui,  l'importance  très 
grande  d'une  représentation  exacte  des  caractères  de  cultures  sur  les  milieux 
habituellement  employés,  des  formes  que  présentent  les  principaux  microbes 
aux  grossissements  nécessaires  pour  bien  les  étudier.  C'est  la  majeure  partie  des 
caractères  qui  priment  pour  les  déterminations  spécifiques,  souvent  bien  délicates. 

Aussi,  tous  ceux  qui  étudient  les  microbes  reconnaîtront-ils  la  grande  utilité 
de  ce  bel  Atlas  où  la  préoccupation  dominante  a  été  de  reproduire,  aussi  exacte- 
ment que  possible  et  sous  une  forme  la  plus  profitable  pour  l'enseignement,  les 
caractères  naturels  des  organismes  étudiés.  C'est  une  qualité  qui  sera  certaine- 
ment appréciée. 

Cet  atlas  de  60  planches  comprend  près  de  5oo  figures  toutes  dessinées  d'après 
nature  sous  les  yeux  de  l'auteur,  et  reproduites  en  nombreuses  couleurs  par  les 
procédés  typographiques  les  plus  nouveaux  et  les  plus  perfectionnés.  Cet  atlas 
paraît  en  3  fascicules  de  20  planches. 

Voici  le  sommaire  des  espèces  microbiennes  représentées  dans  le  premier  fasci- 
cule :  Bacille  de  la  tuberculose.  —  B.  du  charbon.  —  B.  de  la  diphtérie.  Staphy- 
locoque pyogène  doré.  —  Streptocoque  pyogène.  —  B.  typhique.  —  Colibacille. 

—  Pneumocoque.  —  B.  de  la  morve.  —  B.  pyocyanique.  —  Spirille  du  choléra. 

—  Sp.  de  Finckler.  —  Sp.  de  Metschnikoff.  —  Cîadothrix  divers. 

Nous  ne  pouvons  que  faire  des  éloges  de  cet  atlas  de  bactériologie,  appelé  à 
rendre  les  plus  grands  services  à  ceux  qui  commencent  l'étude  de  la  microbio- 
logie, et  aux  médecins  qui,  éloignés  de  tout  centre  spécial,  pourront  facilement, 
grâce  à  la  netteté  des  figures,  trancher  des  diagnostics  bactériologiques  quelque- 
fois hésitants.  (Journal  des  praticiens,  1"  janvier  1898.) 


DIAGNOSTIC    —    MÉDECINE     PRATIQUE 

Traité  de  Diagnostic  médical  et  de  Sémiologie 

par  le  L)r  Mayet,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de   Lyon.  2  vol.  grand 
in-*  de  i5oo  pages  avec  ligures 24  fr. 

Ouvrage  complet 

11  est  impossible  d'analyser  pareil  livre  ;  disons  seulement  que  nous  ne  connais- 
sons, dans  la  littérature  médicale  de  langue  française,  aucun  ouvrage  de  ce  genre 
aussi  complet  et  qui  soit  empreint  d'une  aussi  vaste  érudition. 

[Archives  médicales  belges.) 

Cet  ouvrage,  rempli  de  faits  suggestifs,  constitue  une  source  inappréciable  de 
renseignements- sur  tous  les  problèmes  du  diagnostic  médical. 

Il  sera  également  utile  à  l'étudiant  et  au  praticien. 

(British  Médical  Journal,  2  avril   1898.) 

C'est  un  ouvrage  très  classique  et  très  moderne  à  la  fois,  où  l'on  trouve  une 
foule  de  renseignements  précieux,  nécessaires  pour  faire  un  bon  examen  clinique 
à  l'heure  actuelle. 

[Bulletin  médical.) 

Grâce  à  des  méthodes  nouvelles  d'investigations,  la  sémiologie  s'est  complète- 
ment transformée  depuis  vingt  ans  :  le  médecin  peut  faire  appel  pour  le  dia- 
gnostic à  des  renseignements  variés  fournis  par  la  physique,  la  chimie,  la  micro- 
graphie et  la  microbiologie.  Il  était  donc  utile  qu'un  savant  autorisé  passât  la 
revue  des  movens  nouveaux  dont  nous  disposons  pour  l'étude  des  manifestations 
morbides  et  l'établissement  du  diagnostic.  Telle  est  la  tâche  que  s'est  imposée  le 
professeur  Mayet.  Cet  ouvrage,  très  intéressant,  est  destiné  à  combler  une  lacune 
de  la  littérature  médicale. 

(Galette  des  hôpitaux,  mars  1898.) 

Il  est  impossible  de  donner  une  idée  exacte,  dans  une  courte  analyse,  d'une 
œuvre  de  cette  importance.  Ce  qui  donne  à  l'ouvrage  de  M.  le  professeur  Mayet 
un  très  grand  intérêt,  et  ce  qui  contribuera  à  lui  faire  valoir  de  la  part  du  public 
médical  un  accueil  très  favorable,  c'est  le  luxe  de  développement  avec  lequel 
sont  exposées  certaines  notions  diagnostiques,  très  écourtées  même  dans  les 
meilleurs  traités,  par  exemple  la  sémiologie  du  sang,  celle  de  l'œil,  ou  encore 
celle  du  svstème  nerveux,  qui  représente,  tant  par  son  étendue  que  par  le  nombre 
des  documents  amassés  et  judicieusement  critiqués,  un  véritable  traité  spécial. 

On  ne  pourrait  se  faire  une  idée  du  travail  considérable  qu'a  dû  nécessiter  la 
composition  de  cet  ouvrage  et  du  soin  avec  lequel  ses  différentes  parties  ont  été 
distribuées.  Chaque  chapitre  est  méthodiquement  divisé  et  subdivisé  ;  des  tableaux 
svnoptiques  nombreux  résument  les  principales  causes  des  plus  importants 
svmptômes;  les  descriptions  cliniques  sont  concises  et  frappantes  ;  mais  là  n'est 
pas  l'unique  qualité  du  livre  :  M.  Mayet,  qui  a  beaucoup  vu  dans  sa  carrière  mé- 
dicale déjà  longue,  aurait  pu  se  contenter  de  consigner  dans  ce  traité  les  résultats 
de  son  expérience  clinique;  il  a  voulu  faire  encore  mieux,  et  a  pensé  que  la 
science  du  diagnostic  devait  bénéficier  de  la  nouvelle  orientation  de  la  médecine, 
et  devait  être  la  résultante  de  toutes  les  données  histologiques,  cliniques,  bacté- 
riologiques, anatomiques,  etc.  En  les  mettant  à  contribution  il  n'a  pas  fait  une 
compilation  stérile,  mais  une  œuvre  utile  à  tous  ceux  qui  voudront  faire  de  la 
médecine  vraiment  scientifique. 

Dr  J.  Collet.  {Lyon  médical.) 

DiCtiOnnaire    de    Médecine,    ft  Chirurgie,  de  Pharmacie,  de 

_3_______„__„.— ■«■— i ___   1  Art  vétérinaire  et  des  sciences 

qui  s'y  rapportent.  Ouvrage  contenant  la  synonymie  grecque,  latine,  allemande, 
anglaise,  italienne  et  espagnole,  et  le  glossaire  de  ces  diverses  langues,  par 
E.  Littré,  de  l'Académie  française  et  de  l'Académie  de  médecine.  Dix-huitième 
édition,  mise  au  courant  des  progrès  des  sciences  médicales  et  biologiques  et 
de   la  pratique  journalière.   1  vol.  gr.  in-8  de  1910  pages  à  2  colonnes,  illustré 

de  602  figures,  cartonné 20  fr. 

Relié 25  fr. 
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